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La Universidad Literaria de Valencia celebra hoy el acto
solemne de la apertura del curso de 1954 a 1955. En virtud de
Un orden preestablecido, ha recaido sobre ml el honor de ocupar
esta tribuna, enaltecida por una pléyade de ilustres hombres de
ciencia que hubieron de precederme para exponer a vuestra
consideraciOn la lecciOn inaugural.
Siento mi ãnimo un tanto conturbado por el legitimo te-
mor de que al cotejar mi trabajo con el de los Profesores que
en cursos anteriores tan brillantemente cumplieron su come-
tido, forzosamente habrá de desmerecer, pareciéndoos muy pre-
carlo su contenido cientifico, muy modestas sus enseñanzas. Per-
donadme, piles, si asi resulta al fin, en gracia a mi buena vo-
luntad.
Corno nota previa a nuestro trabajo, consignamos las modi-
ficaciones acaecidas en el personal docente universitario du-
rante el cuiso de 1953 a 1954.
• Ha causado baja, por fallecimiento, don José Casado Garcia,
catedrãtico jubilado de la Facultad de Filosof Ia y Letras.
Asimismo han dejado de prestar sus servicios en la Universi-
dad, don Francisco Javier Garcia Conde, profesor adj unto de la
Facultad de Medicina, y don José Maria Naharro Mora, catedr-
tico de Economia Politica y Hacienda Püblica de la Facultad de
Derecho; aquél por haber obtenido, en virtud de oposiciOn, la
cátedra de Patologla General y propedéutica Clinica de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Santiago de Compostela;
el segundo, por haber sido nombrado, tamblén por oposiciOn,
titular de la primera cátedra de Economia Politica de la Uni-
versidad de Madrid. 7.
DAMASO RODRIGO PEREZ
Previo concurso oposiciOn y siendo dignos de destacar por
su brillantez sus correspondientes ejercicios, han sido adscritos,
como profesores adjuntos, a las cátedras de Derecho Internacio-
nal Püblico y Privado; a la de Patologia General y a la de Psi-
quiatria, los doctores don Manuel Diaz de Velasco y Vallejo, don
Emillo LOpez Botet y don Jorge Sempere Corbi, respectiva-
mente.
La Universidad, con sincero dolor, deja constancia de su sen-
timiento por la sensible pérdida de don José Casacto Garcia
(q. e. p. d.), y se complace en ofrecer su sincero parabién a los
restantes protesores de que h.emos hecho menciOn; esperando
de los incorporados a nuestras aulas, el fruto proveehoso que su
laboriosidad y su inteligencia han de rendir como contribuciOn
al notorio prestiglo de nuestra amada Universidad.
Pronto celebraré (Dios mediante) mis bodas de oro con la
Medicina y por espacio de más de cuarenta años, he orientado
mis estudios y ml actuaciOn profesional en el campo de la me-
dicina de los niflos. Esto justifica el que al elegir un tema para
mi lecciOn, haya escogido un asunto que entra de Ileno en el
ámbito de esta especialidad. Es verdad que no hago alarde de
modestia al deciros que no me juzgo capacitado para desenvol-
verme en otras disciplinas cientIficas.
Ha sido ml deseo que el contenido de estas pàginas reüna
dos cualidades fundamentales: que posea un interés cientifico
y de actualidad, y que de su lectura se desprenda una real uti-
lidad, aun cuando sOlo se le conceda un simple valor de trabajo
de divulgaciOn.
Sin hipérbole, debe ser calificado de asombroso el avance de
las ciencias biolOgicas y muy particularmente de la medicina
en lo que va transcurrido de siglo. Si consideramos con ml-
rada retrospectiva el panorama de la Patologia en los postreros
aflos del siglo diecinueve y meditamos después de seguir paso
a paso los progresos alcanzados, las conquistas arrancadas para
el conocimiento de la verdad, nos invade un legitimo orgullo.
Al exiguo horizonte que les tue dado contemplar a nuestros
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precursores, ha venido a substituir la ilimitada extensiOn del
que hoy se muestra ante nosotros. Pese a que la capacidad del
cerebro humano es imponderable, no alcanza a abarcar todo el
caudal actual de los conocimientos medicos; he aclul la razOn
que impone la necesidad de la especializaciOn en el campo de
Ia medicina; pero es que ni aun esto basta, pues en cada espe-
cialidad es tan copiosa la materia, que pone en peligro la
eficiencia de quien autojuzgándose con optimismo ambicioso,
se cree capaz de dominarla. Precisa la especializaciOn dentro de
la especialidad y hoy es ya un hecho el que el medico limite
su esluerzo al conocimiento de una sola enfermedad y a la
asistencia exclusiva de los enfermos afectos de ella; asi sucede
con là tuberculosis, la diabetes, la sifilis, etc.
Nuestra concepciOn optimista ide la medicina actual está
plenamente justificada. 'Cada dia el empirismo se bate en fran-
ca retirada y deja paso a la verdad que se consolida y se afian-
za. La niebla que en I echas todavia no muy pretéritas oscure-
cia zonas extensas de la patologia, se disipa, y es barrida por
el soplo de los descubrimientos de cada dIa, de todas las horas.
Hoy nos es dada la certeza de las causas de numerosisimas
enfermedades; alcanzamos a comprender las intimidades de
su proceso fisiopatolOgico; sabemos el por qué de cada
uno de los sintomas; Ilegamos a una seguridad diagnOstica,
a la que nos prestan su valiosa colaboraciOn los medios auxi-
hares de la clinica: rayos X, laboratorio y otros muchos; nues-
tro arsenal de armas de lucha se ha enriquecido con recursos
valiosisimos que nos permiten evitar un copioso nümero de
- enfermedades y curar la mayoria de las todavia inevitables.
Hemos sido espectadores de etapas que no dudamos en ca-
lificar de revolucionarias. Destaquemos en el campo de la ci-
rugia el perfeccionamiento de las técnicas de anestesia, el co-
nocimiento racional de las fases pre y post-operatorias; la
prevenciOn o la eliminaciOn de los accidentes surgidos con oca-
siOn del mismo acto operatorio, merced al riguroso control de
las funciones vitales en tanto ésta se realiza; la exclusiOn de
las complicaciones que antes sucedian con harta frecuencia a
las intervenciones; •cualquiera que sea su naturaleza: infeccio-
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sas, metabOlicas, neurovegetativas. Secuela de todo ello es la
aparente audacia del cirujano actual, que con seguridad cons-
ciente, penetra hasta las regiones ms profundas del cerebro,
hasta el mismo corazOn.
En el terreno de la medicina han sido sucesivos jalones, la
era de PASTEUR, precursor de la bacteriolOgIa el conocimiento
de la inmunidad, con sus secuencias la vacunoterapia y la
sueroteraPia; la quimioteraPia que ha hecho imperecedero el
nombre de ERLICH; la contribuciOn aportada por ROENTGEN con
la radiodiagnosis y la radioteraPia; la curieterapia, las vitami -
nas, las hormonas, el metabolismo basal, la hematologia, la
electrocardiOlogIa, el sondaje del corazOn, la electroencelalO-
grafla, las endoscopias, las pruebas de exploraciOn funcional
del higado, del riñOn, del corazOn. En nuestros dias: el micros-
copio electrónico, el ciclotrOn, los isotopos radioactivoS, las
aportacioneS a la medicina de la fisica nuclear, los medica-
mentos antibiOticos cuyo descubrimientO ha hecho merecedo-
res de eterna gratitud a DOMAG, a DocuEZ, a FLEMING, a FLOREY, a
WAKSMANN; las geniales ideas de SEYLE cristalizadas en su teoria
de la adaptaciOn, que tanprofunda huella ha abierto en el campo
de la Patologia General, renovadora de los conceptos que se
tenian como clásicos; y tantos más y mãs avances acaecidos
incesantemente, que nos vemos forzados a silenciar, so pena de
dar a este trabajo una extensiOn desmesurada.
'Mu.cho es ciertamente lo logrado, pero largo es tamblén el
camino que nos queda por recorrer, guiados por un noble alan
de superaciOn en nuestra marcha ambiciosa hasta una quimé-
rica meta. Todavia tenemos los pediatras un balance negativo-
cuyo saldo nos abruma. Si es verdad que hoy en .dia podemos
curar enlermedades como la meningitis tuberculosa, cuyo diag-
nOstico, ayer como quien dice, ilevaba aparejada una senten-
cia de muerte; si asistimos confiados y tranquilos al sindrome
del colapso metabOlico de los lactantes, al I atidico cOlera in-
fantil, que tan alta contribuciOn aportaba a las estadisticas
de mortalidad; si con la pràctica de la invernaciOfl, demora-
mos el curso fulminante o rapidisimo hacia la muerte, y yen-
ciêndo al tiempo en su marcha inexorable, podemos lograr que
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alcancen su plena eficacia los actuales medicamentos heroicos;
Si con nuestros preceptos higienicos conducimos a los niños
que se nos conflan a nuestros cuidados, por la senda de la salud
integra; hay ocasiones en las que hemos de reconocernos im-
potentes; no podemos curar una leucemia; nada podemos ha-
cer para impedir la muerte de un enfermito victima de un sar-
coma; estamos mal pertrechados para tratar una hemofilia;
mas no se otorgan los medicos una tregua en esta lucha enta-
blada y no les descorazonan los fracasos: no se declaran veil-
cidos ante cualquier obstáculo con que tropiecen y tan sOlo
emprenden nuevas rutas confiados en alcanzar al fin el exito
perseguido.
Una inuestra de esta lucha titánica contra la enfermedad
y contra la muerte, nos la ofrece el repaso histOrico de la pa-
rálisis infantil. Temida sobre manera por todos los que tienen
hijos, mãs que por su gravedad intrinseca, por el lamentable
estado en que deja a los desgraciados niños que elige como
sus victimas; ha motivado una labor tenaz y perseverante rea-
lizada por los experimentadores de todos los confines del mun-
do civilizado. Estas cuestiones han solicitado sobremanera mi
atenciOn y les he otorgado la preferencia al seleccionar el tema
de este trabajo. Otra razOn que me ha inducido a ello, estriba
en el hecho paradOjico de que la prãctica de los más rigurosos
preceptos higienicos, con la que se ha conseguido desterrar del
campo de la Patologia no pocas enfermedades epidémicas que
fueron en tiempo pasado, azote y plaga de la humanidad: el
cOlera, la peste, la fiebre amarilla, la viruela; Si se han visto
declinar notoriamente las invasiones de Fiebre tifoidea, de Dif-
teria, de Toxicosis; nada ha decrecido paralelamene la parã-
lisis infantil, antes al contrario; se observa una marea cre-
ciente en su difusiOn, sin que el más extricto empleo de tales
reglas preventivas se haya mostrado eficaz.
Anticipamos que hoy por hoy ni podemos evitar que enfer-
men los niflos de parálisis, ni podemos curar a los que por su
desdicha han caido en esta emergencia; hemos de contentarnos
con reducir al minimum sus peligros, o con prevenir sus deplo-
rables consecuencias; y algunas veces ni aun esto nos es dado,
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y toda nuestra intervenciOn hemos de verla reducida a aliriar
los estados de invalldez que son su frecuente consecuencia.
Al poner punto final a estas cosideraciones previas, con-
sidero justo dejar constancia de un rendido homenaje de ad-
miraciOn y de gratitud a quienes en todos los palses del mundo,
han dedicado sus afanes, han entregado lo mejor de sus es-
fuerzos, a la lucha contra la parálisis infantil, conducièndonos
a un punto en el que se vislumbra muy prOxirno, un brillante
amanecer. He aqui una relaciOn de los mãs destacados, que
forzosamente ha de ser muy incompleta y cuyas omisiones,
naturalmente involuntarias, ruego me sean perdonadas: UN-
DERWOOD, BOUCHUT, HEINE, MEDIN, COMBY, RILIET, BARTHEZ, DIEu-
LAFOY, VICKMAN, LANDSTEINER, LEVADITI, KLING, FRASCE, PAU, Ay-
COK, KRAMER, BRAMS, LINSTRONG, FLEXNER; YNGLEBUT, SCHULTZ,
NETTER, PARCK, DRAPER, DOCHEZ, VIT1rMAN, JONES, REYERSON,
CAMPBELL, RITz, DAVIE, LOWET, LIEG, lOCKE, STEINDLER, BENET,
MAYER, OBER, LEWIN, SUER, SANZ IBAEZ.
Con un fin didãctico que I acilite su exposiciOn, he de des-
arrollar mi lecciOn en tres etapas sucesivas:
A) Primera Etapa o de la Parlisis Miogenica.
B) Segunda Etapa o de la poliomielitis anterior aguda.
C) Tercera Etapa o de la virasis de HEINE-MEDIN.
En cada una de estas tres epocas ha imperado un concepto
dii erente de esta enfermedad. Su ordenaciOn sucesiva obedece
a un criterlo rigurosamente cronolOgico. Tienen su equivalente
en el plan de exposiciOn de la Historia. La primera etapa viene
a ser la edad antigua; la segunda la edad moderna; la tercera
en fin, la edad contemporanea. Para completar la lecciOn, he
de terminar con algunas palabras encaminadas a mostraros
lo que con sOlido fundamento se espera de su futuro.
A) PRIMERA ETAPA 0 DE LA PARALISIS MIOGENICA
Alcanza hasta fines del siglo xix; la integran: una referen-
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cia histOrica muy breve, intentos de identificaciOn nosolOgica,
y detalles parciales, confusos (y en gran parte errOneos) anato-
mopatolOgicos y clinicos.
La ref erencia mãs antigua de que se tiene noticia, relativa
a la parãlisis infantil, es un documento grãfico de una estela
de Ninive, correspondiente a la dieciocho dinastia egipcia, 1580
a 1300 aAos antes de Jesucristo. La lápida original Se halla en
el Museo de copenhague. En ella se reproduce con toda clan-
dad la imagen de un Sacerdote invãlido, Ruma del templo de
Astarté, en Menfis. Esta imagen presenta la pierna derecha
paralitica y màs corta que la izquierda; con intensa atrofia
del muslo, de la pierna y del pie; éste aparece en equinismo
extremo, con depresiOn de su arco transverso. Es la imagen de
una secuela de la parJisis infantil antigua con contractura de
los müsculos gemelos y sOleo y retracciOn del tendOn de Aquiles.
En el miembro inferior izquierdo, se aprecia una rodilla de-
formada por un genu recurvatum y una deformidad del cal-
cáneo.
En algunos esqueletos egipcios, pertenecienteS a estas remo-
tas épocas, hallados en excavacioneS arqueolOgicas, han podido
comprobarse ciertas alteracioneS Oseas, atnibuibles muy vero-
sirnilmente a la parMisis infantil.
HipOcrates hace menciOn en uno de sus libros, de una path-
lisis de las extremidades que afecta a un gran ntimero de per-
sonas y se observa particularr.eflte en los periodos finales d1
verano y primeros dias del otoño. Consigna también una epi-
demia invernal acaecida en la isla de Thasos. en la cual, al-
gunas personas sufrieron paraplejias y otras murieron rapt-
damente.
Es posible reconocer esta enfermedad en algunos pasajes
de la Biblia: Mephisasheth, hijo de Jonatan, sufriO un trastorno
paralitico que de aceptar la autorizada opinion de OSLER, re-
conociO un origen poliomielitico. Uno de los milagros de Jesu-
cristo, consistiO en curar el brazo atrofiado de un sujeto, cuya
impotencia, tal vez de origen paralitico, databa de largo tiempo.
Excavaciones realizadas al sur de Groenlandia, con motivo
de estudios arqueolOgicos, en el afto 1921, permitieron la ex-
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humaciOn de veinticinco esqueletos, que al parecer databan del
siglo xv y en los que, en cierto nümero de ellos, se observaron
deformidades atribuidas con bastante fundamento a Ia pa-
rálisis.
Si alguna de estas ref erencias histOricas tan remotas es
susceptible de ser impugnada y tan sOlo con muchas reservas
puede ser considerada como un argumento en pro de la exis-
tencia dé esta enfermedad en tan lejanas épocas; bastaria una
sola, tan demostrativa como la del Sacerdote Ruma de Astarte,
para que nuestra convicciOn fuese completa.
Un dilatado espacio de tiempo sucede ahora a estas prime-
ras noticias cuya menciOn acabamos de hacer; durante su
transcurso ninguna publicaciOn viO la luz o si hubo alguna per-
diOse por completo, sin que fuera aludida o comentada ulte-
riormente. Precisa ilegar al siglo xviii para encontrar en las
obras de patologia de la época, descripciones merecedoras de
ser estudiadas.
La primera de estas descripciones se debe a UNDERWOOD sien-
do publicada en el año 1784; sucesivamente aparecen otras, per-
tenecientes a este mismo autor, en los años 1793 a 1799. La
lectura detenida de estos trabajos, no permite identificar a la
parálisis infantil con los cuadros clinicos que en ellos Se deta-
ila; de una de estas publicaciones titulada z<Debilidad general
cie las extremiclacles inferiores, se puede deducir que lo que
en ella se describe, no es más que un grupo ambiguo de enfer-
medades diversas, que se acompafian de impotencia de los
miembros. Trátase de observaciones que a 10 más pueden in-
ducirnos a una sospecha ya que en las mismas impera una no-
torn confusiOn. Probablemente UNDERWOOD tuvo ocasiOn de
presenciar algunos casos de parálisis infantil. pero su reseña
aparece en confuso maridaje con otros procesos morbosos seu-
doparailticos.
Mayor interés alcanza una publicaciOn inglesa debida a Bo-
DHAM y aparecida en 1835; en ella se refieren cuatro casos de
observaciOn personal y constituye la primera relaciOn bien de-
finida de apariciOn simultánea en un grupo de niflos; la sin-
tomatologia clinica y Ia evoluciOn de la enfermedad es muy
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semej ante en los cuatro enfermitos. A pesar de que en el año
1840 publica HEINE un trabajo en el que considera la paralisis
como una enfermedad del sistema nervioso central y traza una
descripciOn clinica bastante clara; sigue reinando la confusion
y. no pocos clinicos eminentes y anatomopatOlogos destacados
sostienen un criterio errOneo, aceptando que la parálisis no
es ms que Un sindrome anatOmico, resultante de la destruc-
dOn de las astas anteriores de la medula espinal. Admitian
que todas las infecciones podian determinar este sindrome des-
de que invadian la medula espinal y describian casos de polio-
mielitis sobrevenidos en el curso de la Erisipela, de la Fiebre
tifoidea, del SarampiOn, de la Neumonia, y aim simplemente de
unas anginas. Estas eran las ideas sustentadas por DUCHENNE, en
1855, por PREVOST y VULPIAN en 1865, y poco más tarde por CHAR-
COT JOFFROY, por ROGER y DAMASCEINO. Algunos autores de esta
epoca, hablan liegado incluso a provocar experimentalmente
sindromes casi anãlogos: GILBERT y LIoN con el colibacilo, ROGER
eon cultipos viejos de estreptococos, VINCENT con el bacilo de
EBERTH, ICHARRIN y CLAUDE COfl la toxina piociánica.
En suma la poliomielitis no era más que una simple locali-
zaciOn medular de una enfermedad infecciosa cualquiera, y nun—
ca una enfermeclad autOnoma.
Los primeros intentos de identificaciOn se deben a RILIET y
BARTHEZ, y la describen con la denominaciOn de <Parálisis Esen-
cial. BOUCHUT, en 1889 se adhiere a esta concepdiOn y crea el
término de Pardlisis Miogënica''; DUCHENNE se pasa a este cam-
0 y describe una <<Pardlisis grasienta de la Infancia>, KUSMAUL
finalmente, nuevo adepto, propone la denominaciOn de <Polio-
mielitis agucia cie la Infancia, que universalmente aceptada,
perdura hasta nuestros dias.
En un principio la poliomielitis es considerada como una
enfermedad esporãdica y si bien se conoce la existencia en los
paises escandinavos de un proceso morboso de forma poliomie-
utica y que se manifiesta en forma epidemica; MEDIN que la es-
tudia muy particularmente en el año 1887, y que reproduce en
parte las descripciones que de la misma habia dado HEINE de
Stuttgard en 1840, sigue fiel a la idea reinante considerándola
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como un ejemplo más del diverso origen infeccioso posible de
la parálisis. No obstante esta idea inexacta de la naturaleza de
la enfermedad, los trabajos de HEINE y MEDIN han sido la ini-
ciaciOn al estudlo de sus expansiones epidémicas y el motivo pa-
ra que el nombre de estos dos medicos perdure asociado a ella.
Asi la poliomielitis anterior aguda ha enriquecido su sinonimia
con la denominaciOn de <<Enfermedad cie FIein.e-Mec1in.
En el año 1905, la poliomielitis alcanza en Suecia y en No-
ruega un incremento verdaderamente alarmante. En este año
y en los sucesivos se relatan epidemias de 1.100 y de 1.500 casos.
En America, el primer trabajo publicado, pertenece a CAVER-
LEY, en él se refiere una epidemia ocurrida en Vermont. Los ca-
sos por el descritos, han sido los primeros reconocidos en aquel
continente; destãcanse en sus referencias observaciones rnuy
valiosas, considerO la rigidez de los mtLsculos de la nuca y del
dorso, como uno de los sintornas precoces de la enfermedad y,
sobre todo, describe formas sin parálisis. La siguiente aporta-
ciOn importante norteamericana. fué Ia meritIsima monografia
de WITMANN, publicada en 1905. A partir de esta fecha se suce-
dei las epidemias: en Nueva York, en 1907, hubo 2.500 ataca-
dos; en 1910, 8.900 invasiones; en 1916. se registran importantes
brotes epidémicos en Filadelfia, en San Francisco, en Montreal.
Simultáneamente se yen invadidos todos los paises euro-
peos: Austria, en 1908; Alemania, en 1909; Francia, en 1909;
Holanda, Belgica, Inglaterra, Italia, Rusia, Suiza, España. Tarn-
bién es en estos afios que se seflalan epidemias en Méjico, Bra-
sil, Antillas, Australia.
Con anterioridad a estas fechas ya pudo comprobarse la no-
ciOn de epidemicidad de la parálisis infantil, en forma reduci-
da, y con periodicidad intermitente. Esto era lo habitual hasta
que hubieron de acrecentarse las invasiones, iniciãndose la épo-
ca de las grandes epidemias. En Francia, seflalO CORDIER en el
año 1888, una pequefla epidemia en Sainte-Foy-l'Argen!tiere, y
varios casos familiares fueron referidos por BECLERE, GUINON y
RIsT; en Inglaterra relatO algunas epidemias familiares Buz-
ZARD, en el año 1895; en 1896, refiere PASTEUR una curiosa epi-
demia ocurrida en el Condado de Essex y que invadiO a siete
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hermanos y hermanas; pequeños focos epidémicos son indica-
dos en Alemania por STRftMPELL (en Jena); en Kiel, por PLELTSK
en Francfort, por AtJERBACH; en Heidelberg, por HOFFMAN; en
HamburgO, por NONNE. Durante algin tiempo se pretende esta-
blécer una distincjOn entre estas formas epidémicas y la forma
esporãdica y es NETTER quien afirma su identidad, que no tarda
en ser aceptada unánimemente al comprobEir en ambas formas
la semejanza de los sintomas, de la evoluciOn y de las lesiones
anatomopatolOgicas.
Comiénzase en este tiempo a conocer el polimorfismo de Ia
enfermedad. DAMASCHINO, LAURENT y DUQUESNOY describen for-
mas dolorosas; TRIBULET, GUIN0N, ACFIARD, BRISAUD formas me—
ningeas; MoEBIus, STRtJMPELY, PIERRE MARIE formas cerebrales,
y esto tanto en las invasiones esporádicas como en las epidémi-
cas. Más tarde, investigaciones etiolOgicas y comprobaciones
bacteriolOgicas, confirman definitivamente este criterio unicista.
Los conocimientos relativos a la etiologia de Ia parálisis in-
fantil, en estos ültinios veinticinco años del siglo XIX, son rnuy
incompletos. BOUCHUT la con.siderO comin al caballo y a la especie
hurnana; la cree bastante frecuente en el niño y la estima de
observaciOn frecuente en una edad temprana, y mas todavia en
el recién nacido, dãndose menos veces en la segunda infancia.
De su experiencia deduce que, as dos terceras partes de los niños
atacados, no han rebasado los dos años. Admite incluso la p0-
sibilidad de que pueda ser congenita, aunque advierte que esto
no estã bien demostrado, aparte de que no es perceptible cli-
nicamente hasta pasado algtm tiempo. Se observa igualmente
en los niños y en las niñas; la fuerza o la debilidad de la cons-
tituciOn no seria una causa predisponente, ni influiria en su
evoluciOn. Las discrepancias de los clinicos de Ia época no apor-
tan claridad a este punto; para HEINE y KENNEDY enferman con
más frecuencia los niños bien constituidos, los fuertes y vigoro-
sos; por contra, WEST RIELIET y BARTHEZ afiiman que 10 hacen
los de constituciOn débil, los linfticos, los que padecen ecze-
mas, oftalmias, etc. Los asistidos por BOUCHUT estaban muy des-
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arrollados con relaciOn a su edad y disfrutaban de una salud
satisfactoria.
Se liegaba a admitir que la parãlisis era la consecuencia in-
mediata o tardla de las convulsiones 0 de las contracturas mus-
culares. UNDERWOOD habla de ella accidentalmente, explicndo-
la como resultado simpãtico de la denticiOn o de la saburra gas-
trica.
BOUCHIJT niega toda relaciOn de la parálisis con otras enfer-
medades, rechazando el concepto de proceso reflejo. Esto está
en pugna con sus observaciones; puede presentarse en el curso
de la denticiOn, pero no ye en ello un motivo suficiente para es-
tablecer un lazo de casualidad, tampoco puede asegurarse que
sea debida a la presencia de parásitos intestinales, ni a las in-
fiamaciones gástricas, cuyos caractereS, por otra parte, estãn
tan mal determinados.
KENNEDY concede gran importancia como factor determinan-
te, a la perniciosa costumbre de acosar a los niños en malas
posturas; la presiOn del peso del cuerpo sobre un miembro, si se
le-deja en decübito lateral, basta para ocasionar la perdida pa-
saj era o denflitiva de los movirnientos del miembro comprimi-
do; creyéndolo asi denomina a la enfermedad <Paralisis tem-
poral de la infancia>>. BOUCHUT acepta la posibilidad de esta idea
y escribe que nada encuentra en esta opiniOn teOrica que se
oponga a la razOn.
Para este ilustre dlinico, una de las causas mas importantes
es el enfriamiento de los miembros, cualquiera que sea el mo—
tivo: la prematuridad en vestir de corto a los niflos de pecho,
aquellos a los que no se les pone faja y se destapan con sus
movimientos durante el sueño, los que se orinan en la cama per-
maneciendo mucho tiempo mojados y frios; finalmente, los que
habitan en habitaciones mal abrigadas sufriendo en ellas la
acciOn perniciosa del Irlo. Estas premisas etiolOgicas condujeron
a BOIJCHUT a pensar que la parálisis infantil es en su naturaleza
compltamente reumdtica, sosteniendo con firmeza esta teo-
na. Pareciale verdaderamente sorprendente que no se observa-
sen con mayor frecuencia las invasiones, ya que, a su juicio,
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era absurdo el modo de vestir a los niños, que dejaba que sus
miembros se helasen.
Las primeras descripciones de la anatomia patolOgica de la
poliomielitis, pese a su carãcter rudimentarlo, suscitaron fuer-
tes controversias. BURSINKE reprocha a HEINE y a DUCHENNE el
haber afirmado de una manera demasiado exciusiva la existen-
cia de las lesiones medulares indicadas por estos investigadores
en el año 1861; se pone del lado de RIELIET y BARTHEZ, Si bien
reacciona contra la idea de una parJisis esencial, sostenida por
estos cilnicos. TodavIa LABORDE, en eSte mismo año, pese a que
establece la sintomatologIa definitiva de Ia enfermedad, insiste
en la integridad histolOgica de la medula espinal; precisa ilegar
al año 1864, fecha en que se publica.n los trabajos de C0RNIL
quien descubre la frecuente existencia de corpisculos amiloi-
deos en las astas grises anteriores y en los cordones anterolate-
rales y posteriores de la medula. Un año ms tarde, M.4RCELO
PREVOST, discipulo de VULPIAN, describe las verdaderas lesiones
causantes de las parállsis musculares, demostrando que se trata
de una alteraciOn de las células de la substancia gris de las astas
anteriores. CHARCOT y JOFROY confirman, en 1876, la existencia
de las lesiones descritas por PREVOST, admiten su posible exten-
siOn hasta la substancia gris del encéfalo y demuestran la co-
rrelaciOn entre estas lesiones y las atrofias musculares. R0GIER
y DAMASCHINO indican que las lesiones iniciales estriban en la
apariciOn de una laguna de reblandecimiento, de coloraciOn ro-
ja, verdadera inflamaciOn en las astas anteriores, dando a co-
nocer este resultado de sus estudios anatomopatolOgicos en 1881
y en 1883. Rápidamente suman adeptos estas concepciones rela-
tivas a la histopatologla de la poliomielitis y con ello comienza
a perder su interés las ideas que en este terreno habia defendi-
do BOUCHUT, quien concedla una importancia fundamental a las
alteraciones de los müsculos, en los que habia observado mani-
fiestas y graves lesiones que terminaban en un proceso extenso
de degeneraciOn grasienta, estimando que las lesiones medula-
res o no existian o si las habia en algün caso, no tenian nada
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de caracteristicas y debian ser consideradas como secundarias
a las lesiones musculares, las verdaderamente fundamentales y,
desde luego, las primitivas.
Las descripciones clInicas de la parálisis infantil que se pue-
den leer en los libros pertenecientes a esta primera etapa, son
bastante minuciosas y detalladas y muchos de los sintomas que
en ellas se mencionan, asi como no pocos detalles de su evolu-
ciOn y desarrollo, son considerados como ciertos en la actuali-
dad. Veamos a continuaciOn lo que a este respecto escribiO Bou-
CHUT:
Al establecerse la parMisis miogenica, piérdese la motilidad
de muchos müsculos de un miembro, o de todo el; en uno de
los lados del cuerpo —10 que es raro—, o en las dos extremida-
des inferiores. La parãlisis puede ser parcial o general o hemi-
plejica; en un solo brazo o en todo un lado del cuerpo, excepto
en cara; o parapléjica. Se presenta por grados, como una en-
fermedad crOnica, o repentinamente, sin ningün fenOmeno pre-
cursor, es completa o incompleta, dolorosa 0 indolente.
En los casos de invasiOn repentina, sin prOdomos, ocurre-
que el niñodurante el juego o al terminar de jugar, o por la
mañana al despertarse, se encuentra con uno 0 vartos miembros
privados de movimiento, sin disminuciOn de la sensibilidad iii
de la conductibilidad eléctrica. Algunas veces la parãlisis ha
sido precedida por dolores; el, o los miembros estãn doloridos
y la presiOn de los mismos motiva Un sufrimiento bastante vivo.
Para MARCEL LABORDE, la parálisis comienza en todos los ca-
sos por un acceso de fiebre de algunas horas o de varios dias de
duraciOn; luego se paralizan los müsculos en gran ntimero;
eta parlisis se disipa en parte y tiende a localizarse en deter-
minadas regiones, particularmente en los miembros inferiores.
Este acceso febril que abre la escena, fué negado por Bou-
CHUT, considerándolo en oposiciOn a los hechos observados, ar-
guyendo que LABORDE no lo habia comprobado en sus enfermos
y que tan sOlo lo mencionaba por el testimonio de los padres
del enfermito; esto, aparte de que no hay niño alguno que no
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padezca a cada instante, por ,la denticiOn o por cualquier otro
motivo, excitaciOn nocturna o fiebre, sin que por ello sufran pa-
rálisis. Terminaba afirmando que ünicamente debia ser consi-
derada la fiebre como un sintoma importante, si habia sido com-
probada por el mismo medico y al comienzo de la enfermedad.
Manteniendo con firmeza su errOneo concepto de la paráli-
sis miogénica, segula escribiendo: <<Se dice que la parálisis de
los nihos puede ir precedida algunas veces de fenOmenos cere-
brales, como la eclampsia, o de sintomas de congestion cerebral,
caracterizados por la somnolencia, ci estrabismo y el estado fe-
bril; pero entonces, es posible que la paralisis sea sintomtica
de una lesiOn material de los centros nerviosos y no inicamen-
te una afecciOn muscular local.>>
En los casos qüe él denominaba <de invasiOn lenta> la pa-
rálisis se establecia con parsimonia, progresivamente, su comien-
zo ocurria inadvertido, sOlo se confirmaba su existencia cuando
ya era bien manifiesta la pérdida de la movilidad voluntaria.
La parálisis no invade más que un solo müscuio, por ejemplo:
el esternocleidomastoideo, y la cabeza se inclina hacia el lado
enfermo; o los extensores dc los dedos; o ci deltoides o ci biceps
en un solo brazo, el cual queda pendiente e inmOvil a lo largo
del cuerpo; el pie o la pierna solamente; el brazo y la pierna
al mismo tiempo, sin participaciOn de lOS niüsculos faciales,
cuando la parálisis es hemipléjica; finalmente, los dos miem-
bros inferiores, constituyendo una verdadera paraplejia. La pa-
rálisis miogenica es muy a menudo incompleta, aunque debili-
tados, son todavia posibles los movimientos musculares; la abo-
liciOn total de la motilidad es mucho ms rara. En algunos ca-
sos, ia parálisis invade la parte media de un müsculo, sin que-
dar anulado funciona1ment el resto del mismo.
La apreciaciOn de la parãlisis es embarazosa, no pocas veces
dificil en el recién nacido y en ci nffio de un año. Si la motili-
dad estã totaimente abolida, al elevar ci miembro cae pesada-
mente, arrastrado por su propio peso, en tal caso es claro el
diagnOstico, mas esto no acaece casi nunca, los movimientos,
—generalmente— sOlo están atenuados, no pudiéndose precisar




poseen movimientos automáticos y no coordinados, no obede-
cen más que a su instinto y no pueden ayudar en modo alguno
al medico que investiga el lugar afectado y la extensiOn del
daño, no dan la mano que se les pide ni nueden ensefiar el pie,
y asi no se sabe nunca Si el capricho 0 is. enfermedad intervie-
nen de algün modo en la direcciOn del movimiento. A medida
que crece el nino y se desarrolla la agilidad de los miembros sa-
nos, contrasta cada vez ms con la impotencia de los que están
incompletamente paralizados, la diferencia de la amplitud de
los movimientos es más perceptible cada dia, permitiendo al
cabo, sentar un diagnOstico ms riguroso y precisO. Si el niflO
comienza a andar, arrastra la pierna, Ia que no puede servirle
de sostén; vacua, cae, renuncia a tenerse en pie y se ye obligado
a reptar por el suelo.
Los miembros inválidos por la parlisis, o sus segmentos, pue-
den estar sensibles al comienzo de la enfermedad, aparecen ii-
geramente hinchados, is. piel, generalmente, ofrece una cobra-
dOn palida, blanquecina; otras veces, al contrario, està rojiza
o livida, o veteada. Estã siempre más fria que la que cubre
las zonas no invadidas por la parálisis. HEINE, aunque no hizo
esta observaciOfl mãs que una sola vez, ccmprobO que la tempe-
ratura tomada en la regiOn poplitea habia descendido a dieci-
nueve grados centigrados. Esta ref erendia pertenece a BOTJCHUT
y al mencionarla expresaba su deseo de que fueran realizadas
nuevas comprobaciofleS, para consolidar el valor de tal sintoma.
En las pathlisis miogénicas no existen anomalias de las dis-
tintas modalidades de la sensibilidad, exceptuando los dolores
iniciales —por lo demãs--— de observadiOn infrecuente La pa-
rálisis de is. sensibilidad jams acompaña a la de los movi-
mientos. Los Organos de los sentidos permanecen en estado
normal. Segün su intensidad, va acompañada de fenômenoS
variables de acciOn refleja o de contractilidad de los mtiscubos
al estimulo eléctrico, se conservan siempre los reflejos tendi-
nosos al principio de los accidentes, en tanto que désaparecen
cuando is. enfermedad alcanza alguna antiguedad estando ya
muy aiterados los misculos a causa de su degeneraciOn gra-
sienta; paralelamente, la excitabilidad eléctrica, que est poco
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alterada en las primeras fases, disminuye más tarde; para su
investigación no basta la electrizaciOn de la piel, precisa la
electropuntura de los müsculos explorados, ejecutada con agujas
finisimas.
La parãlisis miogénica se disipa alguna vez de un modo pro-
gresivo y aun con manifiesta rapidez; puede persistir sOlo esca-
sas semanas y aun tan sOlo algunas horas, sin dejar vestigios.
Estos casos merecieron de KENNEDY la denommaciOn de parã-
lisis temporales de la intancia (de ellos ya queda una ref erencia
más atrás); es, sin embargo, más frecuente que persista por
espacio de largo tiempo, dificultando la nutriciOn de los müsdu-
los enfermos y obstaculizando el crecimiento del miembro pa-
ralizado, concluyendo por originar atroflas y deformidades que
persisten definitivamente.
A titulo anecdOtico expondremos algunos de los recursos que
integraban el bagaje terapéutico con que los medicos de fines
del pasado 51gb intentaban curar la par1isis infantil.
He aqui el criterio de B0TJCHUT: Si la parlisis infantil es
primitivamente una atrofla muscular, por fueza-ha de resultar
incurable. Criterio dolorosamente pesirnista. No obstante —sigue
diciendo—, la observaciOn demuestra que se cura cuando se trata
de un modo conveniente. He aqul una maniflesta contradicciOn,
cuyo origen, a no dudarlo, se encierra en la escasa firmeza de
sus convicciones y en el confuso ambiente en que se movia este
medico eminente y con él todos sus contemporáneos. Consig-
nemos de paso, que basándose en la posible curaciOn de la
parálisis, quiso hacer un argumento en contra de la existencia
de las lesiones halladas y descritas por otros autores en las
células de la substancia gris de las astas anteriores de la medula
espinal. Hoy sabemos que al admitir BOUCHUT esta posibilidad
de curaciOn de la parãlisis,• estaba en lo cierto, pero es positivo
que incurria en dos notorios errores: esta regresiOn no se debia
a los recursos aplicados, sobrevenia pese a la existencia de las
lesiones medulares (claro que cuando no habIan liegado a la
destrucciOn total de las neuronas motoras) y, en cambio, hubie-
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Se sido imposible si las degeneraciones musculares tan firme-
mente sostenidas por él hubiesen tenido realidad
Veamos algunos curiosos consejos: al principlo de la par-
lisis miogéniëa debe explorarse la boca de los lactantes, y si
apunta algün diente, conviene apresurar su erupciOn, incin-
diendo la encia sobre el borde libre del mismo.
Debe combatirse el estreñimiento y deben ser atendidas las
perturbaciones de la funciOn digestiva; los jarabes de ruibarbo,
de achicorias, el mana con leche, las infusiones de sen con café,
los calomelanos, son remedios previos muy recomendables.
Precisa evitar a los nffios la acciOn perniciosa del trIo, re-
tardando la retirada de la faja, par cicularmente al acostarles
por la noche.
LABORDE preconizaba las emisiones sanguineas al comienzo
de Ia parálisis, bien aplicando sanguijuelas o con ventosas es-
carificadas. RecomendaciOn que BOtJCHUT criticaba, aduciendo
que no estaba apoada por la observaciOn práctica y sOlo re-
vestia un interés teOrico.
Si existen dolores musculares deben ser combatidos con ba-
nos de agua de salvado, for de sauco, baños de vapor, fricciones
de linimento con partes iguales de aceite y de láudano, fric-
clones con bálsamo tranquilo, franelas calientes impregnadas
con estas substancias. Mas tarde se utilizarán baflos salinos,
baños con orujo de uvas y los sulfurosos, repetidos con frecuen-
cia. Las fricciones aromáticas, de acciOn excitante, coadyuvan
al éxito de los baños.
Es conveniente actuar sobre la circulaciOn capilar para im-
pedir el avance de las alteraciones espinales que sobrevienen
secundariamente a la de los miisculos. Con este objeto se utili-
zan las pincelaciones reiteradas de tintura de yodo, los rubefa-
cientes cutáneos, fricciones de alcohol de melisa, de agua de
colonia, de linimento de Rosse, la tintura de quina, el linimento
amoniacal, la tintura de cantãridas, el aceite fosforado, las tiras
de emplasto de tapsia, las fricciones con esencia de trementina,
las fricciones con aceite de crotOn.
Tampoco debe descuidarse el empleo de los baños eléctricos;
las frcl con cepillos metálicos electrizados; Ia galvaniza-
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dOn cutnea por medio de aparatos electromagnéticos, en cor-
tas sesiones y a dias alternos, diez a doce minutos, controlando
la resistencia de los enfermitos. La electrizaciOn con corrientes
continuas fue rnuy recornendada por BOUCHUT, a condiciOn de
instaurarlo al comienzo de la enfermedad. Este recurso 10 US0
en prãctica en una de sus hijas que despertO con una paráJisis
del miembro superior derecho, acompaflada de atrofia muscular,
y que curO completamente.
Si las parãlisis persisten precisa asociar a la electrizaciOn
superficial la electropuntura, utilizando agujas de platino su-
mamente finas e intensidades proporcionales a la edad y a la
resistencia de los enfermos tratados.
En el año 1884 escribia BOUCHUT: Poco se ha logrado hasta
ahorà para despertar la contractilidad muscular administrando
medicarnentos.>'> HEINE recomienda la tintura de nuez vOmica
a la dosis de 12, 20 y hasta 24 gotas, como maximum, y le atri-
buye evidentes resultados favorables si se persiste muchas Se-
manas en sa administraciOn. Otro de sus recursos era el sulfato
de estricnina, tornado por via oral, a las dosis de tres a ocho
miligrarnos; con su adrninistraciOn decia lograr la recuperaciOn
del calor y de la transpiraciOn de los miembros paralizados.
He aqui una de sus recetas:
De suifato cle éstricnina 0'0.50 grarnos
De jarabe simple 100
Una, dos o tres cucharadas pequenas al dia.
COMBY preconizaba la administraciOn de un purgante y a
continuaciOn la ergotina, en pociôn o en inyecciones subcuta-
fleas, a la dosis de 15 a 20 centigrarnos, tres veces al dia; tam-
bién aconsejaba la quinina a dosis bastante altas, en supositorios
o inyecciones diarias, de la que administraba el clorhidrosul-
I ato a .dosis de 25 a 50 centigramos.
SIMON trataba a sus enfermitos dándoles cicuta y acOnito.




Agua destilada 40 gram os
Jarabe de azahar 40
Agua de laurel cerezo 5 >>
Tintura de cicuta V gotas
Tintura de acOnito V
A cuoharadas de café, cada dos horas.
En la segunda I ase de la enfermedad, desaparecidas las ma-
nifestaciones agudas y localizadas las parálisis, practicaba fric-
ciones calientes y estimulantes con la siguiente preparaciOn:
R.
Bálsamo de Fioraventi 100 gramos
Alcoholato de espliego 50
Tintura de nuez vOmica 20
y también:
R.
Vino tinto del Mediod.Ia 100 gramos
Tintura de genciana 25
Tintura de •romero 25 >,
AmonIaco liquido 10 >,
Tintura de cantdridas X gotas
Además se comienzan las aplicaciones eléctricas con las co-
rrientes continuas e intensidades de 5 a 10 miliamperios, el polo
positivo en la columna vertebral y el negativo en las extremida-
des paralizadas; las sesiones se repiten diariamente con una
duraciOn de diez minutos.
En el tercer perlodo, una vez aparecidas las atrofias muscu-
lares y las deformidades de los miembros, se insistirá en la elec-
trizaciOn, empleando corrientes interrumpidas y continuas; en
los masajes, las fricciones.
Por ültimo, recomendaba COMBY los procedimientos ortopé-
dicos, para rectiflcar determinadas deformidades que obstaculi-
zan o impiden la marcha: zapatos ortopédicos con sustentãculos
metálicos y, algunas veces, la tenotomia.
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Como complemento de todas estas medidas terapéuticas, pre-
conizaba una buena alimentaciOn y el aceite de hIgado de ba-
calao.
Ya en esta epoca comenzaban a generalizarse las interven-
clones ortopédicocruentas; ROBERT JoNEs, de Liverpool, fué uno
de sus más entusiastas adeptos. En una de sus publicaciones,
presenta siete operaciones de injertos tendinosos, en otra men-
ciona sesenta intervenciones practicadas para corregir la laxi-
tud articular, creando anquilosis de la rodilla, del codo y de a!-
gunas otras articulaciones.
B) SEGUNDA ETAPA 0 DE LA POLIOMIELITIS ANTERIOR AGUDA
Incluimos en sus limites las adquisiciones logradas en su co-
nocimiento, derivadas de la inoculaciOn experimental; la con-
tinuaciOn de las investigaciones anatomopatolOgicas, los prime—
ros ensayos para la determinaciOn de su bacteriologia. La
extensiOn cronOlogica de esta segunda etapa alcanza con relativa
exactitud el primer cuarto del actual siglo.
En este espaclo hemos de hacer menciOn de lfundarnen-
tales avances que en el conocimiento de Ia parálisis infantil se
han logrado merced al trabajo meritisimo de numerosos inves-
tigadores del viejo y del nuevo continente y que han despej ado
por completo no pocas incOgnitas. Este interés en su estudio,
que sin la menor tilde de exageraciOn podemos reputar como
mundial, surge como consecuencia del temor que su rápida y
amplia difusiOn alcanza enestos años, ya que las pequeñas epi-
demias y los reducidos focos locales registrados en la época
precedente, se yen desbordados por las amplias epidemias en
las que se cuentan las invasiones por millares. La preocupaciOn
causada por este hecho, se sale ya del ambiente familiar e indi-
vidual y alcanza un aspecto colectivo y social, tomando estado
inëluso en los Organos de gobierno de no pocos palses.
La primera de estas grandes epidemias es referida por HEINE
y MEDIN en el año 1911. Tuvo lugar en Suecia, y el nümero de
sus victimas alcanzO la cifra de 4.000 niños. Otro hecho de ob-
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servaciOn pleno de interés es el de que desde estas fechas los
incrementos epidémicos de la poliomielitis se suceden a inter-
valos cada vez mãs cortos; Un ejemplo de esto ha sido las regis-
tradas en la ciudad de Nueva York, en los años de 1916, 1921,
1924, 1928, 1931, 1933, 1935 y 1937.
Las estadIsticas conjuntas aportadas por los Estados Unidos,
Canada, Alemania, Inglaterra, paises escandinavos, Europa cen-
tral, Italia, España, Finlandia, Australia y Nueva Zelanda, arro-
jan las siguientes cifras de invasiones en un periodo compren-
dido entre los años 1918 y 1940:
Año 1919 ... 4.102 casos
> 1920 ... 3.304 ))
)) 1921 ... 7.825
1922 3.371
> 1923 5.040











> 1933 . . . 11.296
1934 19.528
1935 20.101





(Las cifras de los tres Ultimos años solo corresponden a los Estaclos
Unidos y e]. Canada.)
En Espana se describieron casos de poliomielitis anterior
aguda, ya a fines del siglo xix, con carácter esporádico y aün
se la llegO a otorgar un aspecto endemico. En las provincias cas-
tellanas le fué dado al Profesor Doctor SU&ER asistir a las pri-
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méras expansiones epidémicas de los años 1908 al 1911, que al-
canzaron su acme el aflo 1911. En la capital de Vailadolid y su
provincia registrO 61 casos desde 1908 a 1915.
La Ultima epidemia importante acaecida en España tuvo lu-
gar el año 1929. En Madrid, segin cifras dadas por el doctor
ALBALADEJO, se comprobaron un total de 315 invasiones.
Las estadisticaS de la InspecciOn General de Sanidad de
nuestro pals, consideradas desde el año 1930 a! 1949, dan los
siguiëntes datos:
Año 1930 383 casos
1931 484
> 1933 496 )
>> 1933 292 ),
1934 198 >,
1935 290
>> 1940 358 )>
1941 24
> 1942 741 >
> 1943 593 5
s 1944 532 s
s 1945 499 5
s 1946 ... 311 s
s 1947 482 s
s 1948 335 5
s 1949 479 5
En Valencia, la poliornielitis anteiioi' aguda, existe en forma
endémica, con recrudecimientos anuales durante los meses de
mayo, jun10 y Julio, alguno de los cuales ha hecho cundir no
poca alarma en la poblaciOn. En el año 1942, hubimos de sufrir
una de las rnás serias. En confirmaciOn de ello, consigno el dato
de que personalmente asisti en mi consulta privada, en una sola
semana, ocho niftos, procedentes de un pueblo de Ia provincia:
Alberique, 10 que dado el nümero de sis habitante, representa
una morbilidad muy elevada.
Es un hecho de' observaciOn, también comprobado, el de que
el desarrollo endemoepidémico de la paralisis infantil, viene a
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.darse con una conexiOn de fechas en sus remisiones y agudiza—
clones en Escandinavia y Nortearnerica y el resto de los paises
del mundo.
Perdonadme si esta encuesta que acabo de ofreceros Os ha
resultado farragosa y pesada; si me he detenido en detallãrosla
ha sido para que comprendáis cuán legltimo ha sido el interés
que os due al comienzo de este capitulo —ha suscitado en todo e1
orbe civilizado el estudio de esta enfermedad.
Dos hechos de norme trascendencia acaecidos al principlo
de nuestro siglo han influido muy notablemente en tal estudio:
la reproducciOn experimental de la poliomielitis y el descubri—
miento del microscopio electrOnico.
El empirismo reinante hasta nuestro siglo, en el campo de
la etiologla, comienza a batirse en retirada. A partir de la epide-
mia sueca observada por HEINE y MEDIN en 1911, comienza a
sospecharse su origen infeccioso. Y permitidme ahora en un
inciso una cita oportuna y que nos liena de legitimo trgullo: En
el año 1889, escribiO el doctor BALDOMERO GONZALEZ ALVAREZ las
siguientes frases, que vieron la luz en las pãginas del ntimero 59
de la revista <<Archivos cie Medicina y CirugIa>>: <<El origen in-
feccioso de la parálisis espinal infantil es casi seguro.>> En el año
1919 decia el que fué Inspector General de Sanidad, doctor MAR-
RIN SALAZAR, al doctor GONZALEZ ALVAREZ: <<Es sencillarnente ad-
mirable que tuviese usted la intuiciOn de la naturaleza infec-
ciosa del padecimiento y hasta que le diera usted cierta analogia
con el tetanos; como- usted sabe muy bien, la explicaciOn que
hoy se da a la infecciOn ocasionada por la estancia de los niftos
en el césped de los jardines o del campo, es por la influencia de
la mosca de los establos o Stomoxis calcitrans que parece
inocular el germen con sus picaduras.>>
PIERRE MARIE, en sus lecciones sobre las enfermedades de la
medula espinal, invoca en favor de la teoria infecciosa de la p0-
liomielitis los siguientes argumentos: La enfermedad comienza
por fiebre y siritomas generales semejantes a los de las enfer-
iiiedades agudas febriles; con frecuencia se la ye aparecer a
continuaciOn de una enfermedad infecciosa: escarlatina, virue-
la, varicela, flebre tifoidea, coqueluche, angina, ectra, de la que
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constituye propiamente hablando una complicaciOfl; frecuen-
temente, tambiéri, reviste carácter epidémico.
SIMONINO relata una pequeña epidemia de cinco casos de pa-
rálisis infantil y se cree autorizado a establecer ciertas co-
r.exiones con el reumatismo articular; SCHULTZE comprueba su
coincidencia con la encefalitis y encuentra el meningococo en
el liquido cefalorraquideO de un enfermo con sintornas parali-
ticos; estos hechos le lievan a admitir que la poliomielitis, la
encefalitis y la meningitis cerebroespinal constituyen tres for-
mas clinicas de un proceso patolOgico unico, cuyo agente causal
es el meningococO. REUDEN, en 1901, creyO hallar una confirma-
ciOn de estas ideas a! observar un niño afecto de meningitis
cerebroespinal, en el que sobrevinierOn accidentes muy análo-
gos a los de la parlisis infantil.
Nos hallamos en el momento en que se acepta con bastante
unanimidad la naturaleza infecciosa de la parálisis, pero se
desconoce exactamente cul es el germen causal. Tampoco se
aciertan a explicar los clinicos de aquella epoca el por qué de
algunas particularidades que comprueban. No sOlo discuten cual
sea el germen responsable, sino que sospechando que no es su-
ficiente para que la enfermedad se desarrolle la acciOn patO-
gena del mismo o de sus toxinas sobre la medula espinal se
preguntan: Se trata de una modalidad del germen? Y se yen
obligados a responderse: No sabemos nada; DEJERINE intenta
resolver este problema admitiendo que la existencia de una tara
hereditaria nerviosa convertiria a la medula espinal en un
Organo de menor resistencia, fãcil presa para el agente infec-
cioso, y aducia, en apoyo de su interpretaciOn, que en los pro-
genitores de una rama o de las dos, de los paraliticos, se en-
contraban sujetos afectos de epilepsia, de melancolia, de alie-
naciOn mental, de enfermedades degenerativas del sistema
nervioso central.
Los primeros resultados positivos en las investigacioneS de
la bacteriologia de la poliomielitis anterior aguda fueron con-
seguidos por FLEXNER, por LEwIs, por LANDSTEINER y LEVADITI,
por KLING, por WERNSTED y por PETTERSON. En el año 1919 los
trabajos de LEwIs, LANDSTEINER y LEVADITI les ilevan a la con-
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vicciOn de que el agente causal de la enfermedad es un pequeno
mi.croorganismo ciue pertenece a la clase de los virus filtrables.
Pronto se logra una confirmaciOn de este descubrimiento al
conseguir por vez primera y en el mismo aflo, LEwIs, transmitir
la parálisis al mono y en serie, de unos a otros monos, intro-
duciendo en el encéfalo de estos animales fragmentos de me-
dula espinal, procedentes de niños fallecidos de poliomielitis.
LANDSTEINER y POPPER. consiguen poco mas tarde esta transmi-
siOn inyectando estas porciones de medula en el peritoneo de
tales cuadriimanos, aunque no lograron estos pases sucesivos
entre ellos y dando coma explicaciOn del fracaso de esta expe-
riencia la inodificaciOn cuantitativa de Ia acciOn virulenta de
estas medulas con motivo de las transmisiofleS.
Los investigadores que acabamos de mencionar describen ci
virus de la poliomielitis como constituldo por los agentes más
pequeftos, pasando a 'través de las bujias filtros de BERKEFELD,
dotado de una enérgica acciOn patOgena y extraordinariameflte
resistente a los factores ambientales: calor, frio, desecaciOn.
FLEXNER pudo cultivarlo a través de veinticinco generaciones de
monos, sin que se aminorase su virulencia.
Los monos mas receptibles a la inoculaciOn de la poliomie-
litis pertenecen al género macacus: macacus reshus, macacus
cinicus y cinoce/alus latus. La reproducciOn experimental de esta
enfermedad, intentada en otros animales, no pudo lograrla
FLEXNER, pero KRAUSE y MEINIKE afirmaron haherla conseguido
en el conejo inoculando el virus en el cerebro, en el peritoneo,
en la sangre, en el conducto raquideo, en los grandes troncos
nerviosos, en la rinofaringe, en el estOmago y en ci duodeno,
Si previamente han sido suspendidos los movimientos peristal-
ticós de estos Organos, y hasta mediante Ia inyecciOn hipodér-
mica.
GAFFKI, de Berlin, transmitiO la paralisis, de conejo a conejo,
en dos series de elios, inoculãndoies una materia viruenta que
cada vez se habia hecho pasar por las bujias filtros.
En los meses de febrero y septiembre de 1913 publican FLEX-
NER y NoGucHI dos importantes trabajos a propOsito del virus
poliomielitico. Consiguieron cultivarlo en un medio anaerobio,
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consistente en liquido ascitico, en el que se sumerge un trozo de
cerebro fresco y esterilizado de conejo y otro de riñOn del mismo
animal, cubriéndolos con parafina. El tubo conteniendo este
rnedio de cuitivo, sembrado con un fragmento de medula in-
fectante, se coloca en la estufa a la tempertura de 37; pasados
algunos dias —generaimente cinco— se enturbia el fondo del
tubo y se forma una nubécula airededor de los fragmentos de
cerebro y de riñOn; a los diez o doce dias aparecen pequeños
copos, que van descendiendo lentarnente hasta el fondo del
tubo. Estos corpiisculos están compuestos por un nUmero infi-
nito de pequeñisimos cuerpos esféricos, agrupados en parejas 0
en cortas cadenas y inicamente visibies con ci ultramicros-
coplo.
Estos descubrimientos constituyen un jalOn definitivo en el
campo de la bacteriologia de la poliomielitis y motivan el olvido
de todas las teorias que hasta entonces se habian aceptado,
inciuso las que, como la sostenida por ROSENOW, para el que la
causa de la enfermeda.d era una toxina flltrable elaborada por
una cepa especial de estreptococos ,y la de FLEXbER y NoGucHI,
con sus corpUsculos globOideos, capaces de conservar su acciOn
patOgena a través de varios cultivos sucesivos y de cuya especi-
flcidad ni ellos mismos tuvieron nunca la certeza absoluta, pese
a que EMES los encontrO en el cerebro dc los mans infectados
y de que ROSENOW insistiO en que estos corptisculos no eran más
que un estado evolutivo de los estreptococos por él inculpados.
La poliomielitis anterior aguda es una enfermedad propia
de la primera infancia; se la observa con mayor frecuencia en
el segundo año de la vida, es muy rara antes del décimo mes,
poco comin durante ci tercero y ci cuartó aflos, excepcional
desde los siete a los once; no están exentos de padecerla los
aduitos, aunque las referencias a este respecto parecen, sabre
todo, limitadas a Norteamérica.
En una estadistica del Dr. Enrique Sufter, comprensiva de
61 casos: 22 tenian un año de edad; 21, dos aflos; 15, tres anos,
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y tres, por encima de esta edad; el ms joven de los enfermos
tenia tan sOlo un mes, y los rnayores, 2 casos, cinco ahos.
En la epidemia desarrollada en Nueva York, en el año 1916,
la mayoria de los enfermos no hablan cumplido todavia los
cinco años; la morbilidad de los niflos de uno a cuatro años llegO
casi a doblar la de los menores de un año. Con el transcurso
del tiempo se ha podido comprobar, por 10 menos en Norte-
america, que estos Indices de morbilidad han cambiado, han
experimentado un descenso bastante rãpido las invasiones en
menores de cinco años, al paso que se han acrecentado las del
grupo comprendido entre los cinco y catorce, y este incremento
tambièn ha tenido lugar, aunque en menor proporciOn, en los
adolescentes y en los adultos.
La poliomielitis anterior aguda existe, con carácter esporã-
dico y endémico en los cinco continentes del mundo. Su expan-
siOn, en forma de grandes epidemias, ha sido exclusiva hasta
el principio del 51gb actual de los paises frios. Su frecuencia,
y tamblén la gravedad de los distintos casos, aumenta parale-
larnente a la distancia del Ecuador. En el hemisferio occidental,
en el Canad. y en el Norte de los Estados Unidos; en el orien-
tal y en los paises norteeuropeos. Sus zonas de extensiOn al-
canzan a Australia, Nueva Zelanda y Sudáfrica; es poco fre-
cuente en China y en el Manchukiio. A partir del año 1925 es
un hecho notorio el aumento de la morbilidad, frente a la p0-
liomielitis, en las naciones del sur de Europa: Italia, Espafla,
Hungria y Rumania.
Un dato comprobado por WIKMAN en la epidemia de polio-
mielitis, observada en Suecia en el año 1905, es que la frecuenCia
de los casos de esta enfermedad, con relaciOn a la densidad
de poblaciOn, son más frecuentes en los nücleos rurales que en
los grandes centros urbanos.
Los niftos enferman en mayor proporciOn que las niñas. La
proporciOn dada por LEWIS es la de 1'3 : 1; en la estadistica de
SUER se contaban veinte niñas y cuarenta y un niños.
Ninguna raza goza de inmunidad natural frente a la par-
ilsis infantil, y si bien los negros se yen afectados por ella con
menor frecuencia, reviste en ellos mayor gravedad, causando
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la muerte de los atacados en proporciOn de tres a cuatro veces
mãs que en los sujetos de raza blanca. Es frecuente en la raza
judia, Austria y Rusia, y Jo es menos en Inglaterra y en Ale-
mania.
Los brotes epidémicos de la poliomielitis desarrollados a par-
tir de los casos esporádicos y de los endémicos, tanto los de
caracter restringido como los más extensos, se producen en los
meses de verano y comienzo del otoño, aunque su apariciOn es
posible en todos los meses del aflo; las elf ras de .morbilidad en
todas las estadisticas llegan a su dma en los meses de julio a
octubre, en el hemisferio forte, y de enero a abril. en el sur;
en España siempre se observa el mayor niimero de invasiones
los meses de mayo, junio y julio. Aunque han sido registradas
un corto nñmero de epidemias invernales, el estudio detenido
de las mismas ha puesto de manifiesto que su comienzo tuvo
lugar en el verano o en el otoño, alcanzando una duraciOn pro-
longada, continuando sin que se inicie su decrecimiento aun
durante los Irios invernales.
Es conocida Ia existencia de una cierta periodicidad en la
apariciOn de las epidemias. Se comprueban ondas pandémicas
cada diez o veinte aflos en Estados Unidos, Canada, Escandina-
via, Australia y Nueva Zelanda, dejando tras de ellas millares
de inválidos; en estos mismos paises, brotes de menos trascen-
dencia se suceden cada dos, tres, cuatro o cinco años. Se han
registrado algunas veces dos epidemias en dos aflos sucesivos
en algün Estado; en tal caso, las invasiones acaecidas durante
el Segundo año son muy numerosas.
El estado de receptibilidad frente a la poliomielitis puede
guardar una relaciOn con un determinado desequilibrio endo-
crino; DRAPPER fué el primero en indicarlo asi en el año 1916,
describiendo un tipo constitudional especial con manifestacio-
nes de insuficiencia hipofisaria, genital o cOrticosuprarrenal.
Aycox, aceptando esta idea, hace hincapie en que este desequi-
librio hormonal es mãs frecuente o adquiere mayor intensidad
en verano y en otoflo; experimentalmente ha podido modificar
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la receptividad de las monas a la inoculaciOn nasal del virus,
castrándolas o. administrándolas estrOgenos; estas experiencias
no pudieron, sin embargo, ser comprobadas por LEWINW, PARK
y LEAL, los cuales repitieron las experiencias con motivo de la
epidemia de Nueva York del año 1931.
En los niños son causas predisponentes ciertas, los enfria-
mientos y la fatiga exagerada o sostenida. Los baflos frios, el
sueflo al aire libre, el esfuerzo fIsico intenso, abuso de juegos y
deportes. LEwIsoN demostrO que los monos sometidos a ejerci-
dos natatorios, muy •fatigosos para estos animales, Si se les
inoculaba el virus pollomielitico desarrollaban formas mucho
más graves que aquellos otros que habian permanecido en re-
poso en sus jaulas. La fatiga mental ejerce la misma acción
predisponente.
AYCOK inculpO a la herencia de favorecer la adquisiciOn de la
poliomielitis, tanto la homeomorfa como la hereromorf a; igual-
mente la inmediata como Ia remota o tavismo, y tanto la de
los padres como la de los colaterales. Segün él, el interrogatorio
detenido de los enfermos o de sus familiares demuestra Ia exis-
tencia de otros casos de parálisis o de otras neuropatias en los
ascendientes. Tan sOlo en un cinco por ciento de individuos nor-
males, estudiados conjuntamente se dan casos de parãlisis;
el setenta y cinco restante poseen estos estigmas heredita-
rios. Esta influencia fué negada por la mayoria de los pediatras;
realmente no se puede hallar una relaciOn evidente en casi fin-
guno de los casos, y aun en los que asi sucede, regularmente no
se trata más que de una casual coincidencia.
La poliomièlitis anterior aguda se adquiere y se transmite
por contagio. Este —como en todas las infecciones—— puede ser:
directo o inmediato o indirecto o mediato. Asumen un papel
esencial los portadores de gérmenes, tanto los enfermos en
periodo de actividad como los convalecientes o las persorias
sanas, niños y adultos, que permanecieron en contacto con al-
gun enfermo.
El virus poliornielitico existe de una manera constante en la
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mucosa rinofaringea de los enfermos, segiin demostraron KLING,
WERNSTED 3 PETTERSON en 1912. También fué encontrado en las
heces, hallazgo realizado por SAVAYER en este mismo año y con-
firmado ulteriormente por HARMAN, por PAUL y TRASKY, por
TOONAY y KRAMER; THOMAS RIVERS indicO que la introducciOn de
particulas de heces de poliomieliticos en la cavidad peritoneal
del mono provoca la enfermedad con mas seguridad que la mo-
culaciOn del virus aislado.
El virus pasaria de los enfermos a los sanos merced a con-
tactos directos más 0 menos prolongados o reiterados; un in-
terés muy considerable se adjudicaba a las pequeñas particulas
de saliva o de moco rinofaringeo proyectadas por los enfermos
a su airededor con motivo de la tos y aun de la palabra, es decir,
por las gotas de PHLUGE.
Los objetos manchados por las secreciones de los enfermos:
moco nasal y faringeo, lágrimas, saliva, orina, deyecciones,
pueden ser vehiculos del virus y transmitir la enfermedad. En
la literatura médica se consignan numerosos ejemplos que de-
muestran la exactitud de este modo de contagio; pueden leerse
en las monografias de DOVERTIE y de BISMARK, publicadas con
ocasiOn de la epidemia sueca del aflo 1911; tamblén los publicO
MULLER, muy demostrativos, tomndolos del material recogido
en la clinica de MORBURGO. En todos ellos el papel de los porta-
dores de germenes, como responsables del contagio, se pone de
manifiesto con toda evidencia.
Mas estos vehiculos del virus no son exclusivos; también
pueden ser portadores determinados insectos y algunos otros
animales, situados ms altos en la escala zoolOgica. Durante al-
gunas epidernias han enfermado al mismo tiempo que los niños
algunos animales domésticos, presentá.ndose en ellos diversas
parálisis. En la epidemia de Hessen-Nassau se vieron atacados
algunos cerdos y cierto nümero de cabras; una encuesta reali-
zada por el Dr. GOmez Ferrer. entre los medicos rurales del
Reino de Valencia, con motivo de una ponencia que presenO al
I Congreso Nacional de Pediatria, le permitiO llegar a la con-
clusiOn de que las gaUinas desempeñaban un papel de alguna
importancia en la transmisiOn de la poliomielitis. La mayor
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morbilidad de los niños que habitan en las aldeas y en los pue-
blos puede hallar una explicaciOn en la abundancia de moscas
en estos lugares, como asimismo la mayor frecuencia de la en-
fermedad durante los veranos, epoca en que tales insectos se
muestran exclusivamente. BRUES y SHEPP.RD, como mucho an-,
tes (aunque sin pruebas) hizo GONZALEZ ALVAREZ, inculpan a!
Stomoxis calcitrans. Estos insectos, al posarse sobre las deyec-
ciones de los enfermos transportarian el virus con sus patas y
con sus alas, contaminando el pan, las frutas, etc., que al ser
ingeridas mãs tarde por un niño sano, darian lugar a que se
viera infectado.
Si los medicos del primer cuarto del actual siglo conocieron el
virus de la poliomielitis y supieron cuàles eran los vehiculos del
mismo para originar el contagio, no adelantaron gran cosa en
cuanto al segundo problema de la etiologia. Como sus precurso-
res, no pudieron hallar la razOn del por qué muchos niños no
enfermaban a pesar de exponense al contaglo, es decir, conocian
que era indispensable un estado de receptividad, pero ignoraban
cuãles eran las causas intimas de esta predisposiciOn. Observaron
la constancia de la discontinuidad en la distribuciOn de las inva-
siones en las distintas .epidemias; el contagio se realiza capri-
chosamente, con saltos, a veces, de gran extensiOn; se presenta
un caso en un piso de una casa y, a continuaciOn otro varias
casas màs lejanas o ann en otro barrio distinto, permaneciendo
indemnes los restantes niños que viven en la misma casa o en
las contiguas; es muy poco frecuente que una familia con varios
hijos tenga que lamentar que enferme más de uno de ellos en
una misma epidemia, aunque no hayan sido separados los sa-
nos del enfermo ni se hayan tomado medidas protectoras rigu-
rosas. El doctor SUI4ER no encontrO esta coincidencia en ninguna
de sus sesenta y una observaciones; por nuestra parte no la
hemos visto en ninguna ocasiOn. En el ünico caso que poseemos
de coincidencia de la parãlisis en dos hermanos, el segundo caso
ocurriO dos años mãs tarde que el primero, excluyendo tan pro-
longado lapso de tiempo la idea de cualquier relaciOn causal
entre ambos.
'Es, pues, necesario este estado de receptibidad para que el
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contacto del virus con un niño sano, origine en éste la poliomie-
litis. For fortuna, es bastante crecido el ntimero de niflos
resistentes; el indice de inmunidad infantil frente a la para-
lisis, es mucho mãs elevado que el correspondiente a casi todas
las enfermedades infecciosas agudas propias de la infancia:
la gripe, el sarampiOn, la vericela, la tos ferina, las paperas; la
escarlatina, la dii teria, la flebre tifoidea.
Tampoco conocieron estos medicos ningtIn medio que les
permitiese poner de manifiesto este estado de receptividad.
La parálisis infantil, una vez terminada su evoluciOn aguda,
conflere una inmunidad de muy larga duraciOn, probablemen-
te ilimitada. Este hecho fué demostrado experimentalmente en
los monos por FLEXNER y es de aplicaciOn a Ia clinica humana.
Son excepcionales los casos publicados de una segunda inva-
siOn. Este resultado es independiente de la mayor 0 iuenor
gravedad del ataque sufrido, conducen a él incluso las formas
de mas leve pronOstico y aun las abortivas.
La puerta de entrada del virus poliornielitico es el anillo
linfoide perifaringeO de WALDEUER. Atravesada la barrera mu-
cosa y rebasados los ganglios linfaticos; el virus es conducido
con la linI a hasta la sangre y ulteriormente en virtud de su
cualidad neurotropa se fija en los tejidos nerviosos, dando lu-
gar a las manifestacioneS caracteristicas de la enfermedad.
Las investigaCiofleS referentes a la anatomia patolOgica per-
tenecientes a esta segunda etapa, son debidas —especialmen-
te— a WIKMAN, a HARBITZ, a SCHEEL, a STRAUS, a LANDSTEINER,
a LEVADITI Y a ZAPPERT. Este tiltimo autor publicO en el año 1913
una recopilaCiOn muy compldta que vamos a transcribir a con-
tinuaciOn:
Las lesiones que se observan en los cadáveres de los niños
fallecidos a consecuencia de la paràlisis infantil, pueden agru-
parse en: lesiones generales, lesiones macroscOpicas del siste-
ma nervioso central, lesiones microscOpicas de la medula es-
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pinal, lesiones microscOpicas del bulbo raquideo, de la protu-
berancia y del cerebro, y lesiones de los nervios periféricos.
Las lesiones generales están constituidas por las alteracio-
nes comunes a todas las enfermedades infecciosas; sufusiones
hemorrágicas en los pulmones, éxtasis sanguIneo en el corazOn,
trombosis de sus cavidades, infartos generalizados de los gan-
glios linfáticos, lesiones catarrales de la mucosa intestinal, in-
farto esplénico, necrosis central del higado (descrita por FLEX-
NER).
MicroscOpicamente se observa un estado congestive o hi-
perhemiëo de la medula espinal; apareciendo este Organo como
sembrado de pequeños puntos hemorrágicos, manchas de pe-
queño tamaño, de color amarillento o rojizo, localizadas pre-
ferentemente en las astas anteriores; la hiperhemia alcanza a
las meninges medulares, las que generalmente no se las en-
cuentra adheridas a la medula; idénticas alteraciones se en-
cuentran en ci bulbo raquideo, en la protuberancia y en los
hemisferios cerebrales, aunque con menor intensidad y con ex-
tensiOn menor que en la medula.
Las alteraciones microscOpicas dc Ia medula espinal, con-
sisten en una inflltraciOn de células leucocitarias de tipo mo-
nonuclear, distribuidas alred.edor de las arteriolas, cuya di-
recciOn siguen, hasta penetrar en Ia propia substancia nerviosa.
A esta infiltraciOn se aflade una dilataciOn vascular, sin trom-
bosis ni embolias, pero —aunque de un modo inconstante— con
acümulos celulares, particularmente en Ia arteria central an-
terior. En una I ase ms avanzada, se encuentran alteraciones
en las células de la substancia gris de las astas anteriores, las
cuales pierden sus afinidades tintOreas, so tumefactan, pasan
por fases de cromatolisis hasta ilegar a su muerte y a su des-
tru•cciOn total, desapareciendo y siendo substituidas por una
proliferaciOn de la neuroglia. Estas aiteraciones presentan una
distribuciOn electiva en los abultamientos lumbar y cervical.
En los caso en que la enfermedad databa de mucho tiempo,
pueden encontrarse atrofiados en mayor o menor grado estos
segmentos de la medula espinal.
Las células de los ganglios nerviosos raquideos, son asiento
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de distintas fases de cromatolisis, de estructura tig'roide, pre-
sentan sus contornos irregulares; si han sido totalmente des-
truidas, son incluidas por los fagocitos en virtud de un proceso
de neuronofagia.
Las astas posteriores de la medula aparecen mucho menos
alter: adas. WIKMAN encontrO y describiO algunas lesiones en las
columnas de CLARKE. MARBURG sostuvo que estas topografias me-
dulares no ofrecen ninguna aiteraciOn en la generalidad de los
casos. Las lesiones que se han podido observar en algun caso
en la substancia blanca de la medula, estan: limitadas a peque-
ñas inflitraciones celulares y a un estado de cliseciaciOn.
HARBITZ y SCHEEL descubrieron lesiones inflamatorias de la
pia madre, localizadas en la base del cerebro y en la cisura de
SILvIo. Estos mismos autores encontraron zonas de inflamaciOn,
degeneraciOn y hasta destructivas de la corteza cerebral, pero
la certeza de las mismas y su constancia ha sido muy discutida
y aun totalmente negada por numerosos investigadores.
En los nervios periféricos se comprueba la existencia de neu-
ritis en fases ms o menos avanzadas, infiltraciones celulares
y serosas perinerviosas, destrucciOn de las vainas de mielina,
disociaciOn de los cilindroejes, neurolisis y desapariciOn de los
mismos.
Todo este conjunto de lesiones se les encuentra en diver-
sas fases evolutivas en reiaciOn con ci periodo alcanzado por
la poliomielitis, en el momento de sobrevenir la muerte del
enfermo. Difleren ampliamente las que se observan en el pe-
riodo agudo de las que se encuentran después de algunas Se-
manas o meses de terminado éste. En este segundo caso, pue-
de comprobarse la exitencia de un proceso regenerativo, que
tiene o ha tenido lugar en ci seno de los tejidos atacados.
Siguiendo a la mayoria de los clinicos que han realizado
el estudio de la sintomatologla de la poliomielitis anterior agu-
da, la consideraremos sucesivamente:
a) En su periodo de incubaciOn.
b) En el preparalitico.
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c) En el paralltico.
ci) En el regresivo, y
e) En el de secuelas.
La duraciOn del periodo de incubaciOn es rnuy variable tan-
to en la especie humana como en la poliomielitis experimental.
Las observaciones hechas con ocasiOn de las epidemias de Nue-
va York, han permitido estabiecerla en'ire un maximum de
ocho dias —los menos casos—, y de tres dias y aün menos,
para la mayoria de las invasiones. En las epidemias escandina-
vas ha oscilado entre uno y cuatro dias; en las austriacas se
le atribuyO una duraciOn algo mayor: ocho dias.
Tales diferencias concuerdan con el criterio sostenido por
MULLER, cuando afirma que esta etapa del comienzo de la path-
lisis puede prolongarse muy diversamente en relaciOn con las
diferentes epidemias, los lugares invadidos y -—muy particu-
larmente— las condiciones individuales de los sujetos conta-
giados
En este primer periodo la enfermedad es totalmente asin-
tomatica; ninguna manifestaciOn traduce al exterior el pro-
ceso fisiopatolOgico desarrollado en la intimidad del organis-
mo, a partir del momento de su contacto con ci virus.
El periodo preparalitico, 0 de invasiOn, se caracteriza por
una serie de sintomas de carácter inespecifico, comunes a la
mayoria dc las enfermedades infecciosas y por algunos otros,
en escasa proporciOn y no en todos los casos, de mayor signifi-
caciOn nosolOgica. Cuando se originan, suelen preceder muy poco
a la instauraciOn de las parálisis. Este periodo prodrOmico o de
invasiOn, se inicia por una eievaciOn dc la temperatura que
persiste en tanto dura esta fase evolutiva y cuyo descenso has-
ta la apirexia, marca ci final de la misma. La hipertermia al-
canza una aitura bastante variable en los distintos enfermos;
oscila entre 37'5° y 39'5°, pocas veces ilega a los 4Q, la maxima
elevaciOn termica corresponde generalmente a los dos prime-
ros dias, después desciende prolongandose unc o dos dias más
y con rareza persiste hasta seis u ocho. La curva febril, adop-
ta la mayoria de las veces un tipo remitente, con menos ftc-
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cuencia es intermitente y no se ajusta a ninguna regularidad
cronolOgica.
A la flebre se asocia todo un cortejo de sintomas banales:
decaimiento, excitaciOn o depresiOn, inapetencia, somnolencia
o insomnio, vOmitos, diarrea de diversos tipos —comünmente
poco intensa— dolores abdorninales o provocados por la pal-
paciOn, f.etidez de las heces, timpanismo abdominal —general-
mente moderado—, lengua saburral, sed, coriza con secreciOn
nasal serosa o seromucosa, estornudos, estertores bronquiales
de distintas modalidades, localizaciOn variable y escasa esta-
bilidad, tos seca pertinaz, taquicardia moderada y en conso-
nancia con la elevaciOn térmica.
Mayor significaciOn diagnostica revisten algunas alteracio-
nes funcionales del sistema nervioso, a partir del segundo o
tercer dia del coniienzo de este periodo, tales son: las convul-
siones, el delirio, la cefalalgia, la raquialgia, las algias de los
miembros; espontãneas, paroxismicas o provocadas por la pre-
siOn de las masas musculares o sobre el trayecto de los troncos
nerviosos; el nistagmus, los vOmitos, la onnubilaciOn y confu-
siOn mentales, la hipotonia muscular y aün más: las distonias
musculares; la exageraciOn o la desigual intensidad de los re-
flejos musculares, el opistOtonos, el signo de KERNIG, las rigi-
deces musculares, las hiperestesias e hiperalgesias.
Los casos de poliomielitis con sindrome preparalitico pseu-
domeningeo son de observaciOn frecuente en las epidemias fran-
cesas; NETTER y TINEL han liamado la atenciOn sobre esta par-
ticularidad del cuadro clInico. En la del mes de octubre del
año 1910, comprobaron este detaile en el 29 por 100 de los en-
fermos vistos en Paris y en sus airededores, y esta misma pro-
porciOn parece bastante exacta en el resto de los departamen-
tos franceses. En Suecia, Noruega, Austria, Alemania y Estados
Unidos, estas formas iniciales de la parálisis, simulando una
meningitis, son bastante menos frecuentes; también constitu-
yen una exigua minoria en Espafla. Generalmente no se obser-
van durante este periodo evolutivo de la parálisis, mãs que la
fiebre inoderada, y las manifestaciones catarrales discretas de
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las vias respiratorias y digestivaS, presenta.fldo una notoria Se-
mejanza con las formas endémicaS de la gripe.
Durante la fase febril, generalmente se comprue1a una leu-
copenia mas no con bastante frecuencia para dane un valor
diagnOsticO, y enmascarada en no pocos casos por una leuco-
citosis en relaciOn con infecciofleS bactenip..flaS banales asocta-
das a la virasis.
Tras estos escasos dias de l-iipertermia y de ordinariO a con-
tinuaciOn inmediata de su descensO, se inicia la apariciOn de
las parãlisis musculares, la aboliciOn de la motilidad volunta-
na, y la impotencia funcional de los miembroS. Su instaura-
ciOn es brusca y masiva en la mayoria de los enfermoS; con
menos frecuencia, es progresiVa, pero siempre alcanzafldO su
maxima extensiOn en unas horas o a lo mas en uno 0 dos dias.
Generalmente son bilateraleS pueden intereSar los cuatro
miembroS, los müsculos de las paredes afiterOlaterales del ab-
domen, los de las regioneS dorsal y lumbar, los de las pare&s
toráciCas. los cervicale. Algunas veces pued.en )imitarse a un
solo miembro y aun a un solo segmento del mismo, por su dis-




Paraplejia superior, uni •o bilateral.
Hemiplejia cruzada.






En la mayorla de los casos, la intensidad de las parãlisis
alcanza distinto grado en los diferentes grupOS musculares al-
terados, oscilando desde la paresia mas ligera, a la mas absoluta
paralisis. Son de observaCiOfl frecuente las formas leves, en las
que el trastorno de la motilidad queda limitadO a la paresia de
un solo miembro 0 de uno de sus segmefltOS.
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Con la impotencia funcional de los rnisculos coincide la
abollciOn de su tono;. los refiejos tendinosoS. tras dc una corta
fase de disminuciOn, desaparecefl toalmente.
En cuanto a la distribuciOfl de las parálisis en orden a su
mayor o menor frecuencia en la clinica, expresa bastante exac-
tamente la realidad la siguiente escala: paraplejia inferior,
hemiplej ia inferior, hemiplej Ia, hemiperaPlel Ia superior, diplejia.
Las paralisis cervicales son poco frecuentes y generalmente se
las observa combinadas con las restantes formas; en los miem-
bros, suelen ser mãs atacados los segmentos proximales, que los
distales: cadera y hombro, y con preferencia los müsculos ex-
tensores.
De los sesenta y un enfermos observados por el doctor Su-
HER; veintiuno presentaron paraplejia inferior doble; uno, tan
sOlo, paraplejia superior bilateral; veintitrés, hemiplejia inf e-
nor; siete, hemiperaplejia superior; uno, paraplejia inferior bi-
lateral y hemiperaplejIa superior; siete, hemiplejia; y uno, hemi-
plejIa cruzada.
El periodo regresiva comienza a los pocos dias de Ia presen-
taciOn de las parálisis, en los casos leves, y uno o varios me-
ses después, en las formas clinicas mas graves; gradualmente,
y con ritmo progresivo diferente en los distintos enfermos, van
recuperando los misculos su funciOn; iniciandose esta restau-
raciOn por los grupos musculares menos mtensamente afecta-
dos. En los casos de diplejia, suelen recuperar antes Ia motili-
dad los miembros superiores que los inferiores; en el miembro
superior, es el mtisculo deltoides ci que permanece durante más
tiempo impotente; en ci inferior, el cuadriceps crural. el ti-
bial anterior y los peroneos laterals, es decir, los inervados por
el citico popliteo externo. La reaparición de los reflejos ten-
dinosos marcha paralela al restablecimiento de ]a motilidad
voluntaria, pero es más tardia que ésta, recuperáse también la
excitabilidad eléctrica de los müsculos y de los nervios de los
miembros que fueron alcanzados por la parálisis.
La regresiOn de estas parálisis puede realizarse de una ma-
nera completa, o tan sOlo parcial; quedando detenida en al-




esta segunda contingencia; con Irecuencia los enfermitos ex-
perimentan una rápida mejoria de sus parálisis, pero quedan
algunos müsculos o grupos de mtisculo, sin modificaciones o
con muy limitada recuperaciOn. Este retorno hacia la norma-
lidad funcional, puede atm iniciarse pasado mas tiempo de la
fase parailtica y realizarse muy lentamente; esto es lo que ge-
neralmente sucede en los casos de paráiisis extensas y sobre
todo intensas; es posible esperarla en tanto no ha sido abolida
totalmente la excitabilidad elec9trica.
La duraciOn de este periodo regresivo puede prolongarse
hasta uno o ms años: generalmente no ocurre de este modo,
lo mãs frecuente es que se detenga, aun sin haber liegado a sus
I ases finales pasados diez o doce meses. Cuando termina de
una manera incompleta, comienza un periodo evolutivo, y de
carãcter degenerativo en los müsculos paralizados, que condu-
ce a un estado de atrofia de los mismos, generalmente irrever-
sible.
Estas regresiones incompletas o parciales, crean distonias
de los distintos grupos musculares; se originan retracciones
de los que permanecieron indemnes y son la causa, junto con
las atrofias musculares, de las deformidades y posiciones vi-
ciosas de los miembros, secuelas finales y definitivas, causa de
invalidez más 0 menos grave.
En los miembros paralizados y sin regresiOn o con regre-
siOn parcial, las atrofias no sOlo tienen lugar en los mUsculos,
sino que alcanzan a la totalidad del miembro; huesos, articu-
laciones, aponeurosis, vasos, nervios, tejido celular; piel; el
miembro adelgaza y detiene su crecimiento en longitud, con lo
que la diferencia con el opuesto, si éste no fué atacado, es cada
vez mayor y como consecuencia, más acentuada la claudica—
dOn. Cuando esto ocurre en los miembros inferiores, acaban
por crearse posiciones viciosas de la pelvis, con repercusiOn ul-
tenor (en las niñas) sobre las funciones maternales, causa de
posibles distocias; o de la columna vertebral, que se torna es-
coliOtica, o lordOsica.
Las más comunes de estas actitudes viciosas son el pie équi-
no y el pie talus valgus, la fiexiOn de la rodilla y su desviaciOn
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en genu valgus 0 genu recurvatum, la luxaciOn hacia arriba
y hacia atrãs de la articulaciOn de la cadera, en el miembro in-
ferior; en el superior: la mano en garra o pendula, la flexiOn con
hiperpronaciOn del antebrazo, la aducciOn del brazo. En los casos
graves, los miembros faltos de solidez y de estabilidad remedan
los de un muñeco de trapo, son verdaderos miembros de polichi-
néla. Los parapieicos que han conservado tithes sus miembros
superiores se trasladan de un lugar a otro arrastrandose por el
suelo y apoyándose en éstos; es la forma de la marcha que los
alemanes han denominado <ambulaciOn manual".
La exploraciOn de la excitabilidad eléctrica de los mtisculos
y de los nervios, es el medio que nos permite I ormular con mãs
garantias de exactitud un pronOstico relativo a la posibilldad
de una recuperaciOn. For 10 comtin, la excitabilidad disminuye
gradualmente, tanto para la corrierfte galvánica como para
la faradica; generalmente hacia el 14 dIa se ha hecho inexci-
table el nervio, poco después, son menos excitables los mtiscu-
los —explorados directamente—, y al cabo se hacen totalmente
indiferentes a la corriente faradica; en este etadio, las co-
rrientes galvãnicas provocan todavia contracciones muscula-
res y atm rnás intensas que normalmente. siendo suficientes
corrientes más débiles; pero estas contracciones ofrecen la ca-
racteristica de ser mãs lentas y prolongadas que las de los
mUsculos sanos. La desapariciOn precoz de la excitabilidad I a-
rádica, seria para DUCHENE un sintoma de irreversibilidad de
las lesiones musculares.
Un signo seguro de incurabilidad de estas lesiones, 10 co-
tituye la reacciOn de degeneraciOn de ERB; cuando después de
seis a ocho semanas, disminuye Ia excitabilidad galvãnica del
rntisculo y pasados algunos meses desaparece totaimente, 0
cuando se invierten las reacciones a las distintas polaridades;
etamos ante una situaciOn definitiva.
Los clinicos de esta época ya describeron algunas for-
mas atipicas de la poliomielitis anterior aguda; las abortivas
—párãlisissin parálisis—, en las que el cuadro sintomatico que-
da limitado al periodo preparalitico, terminando aqui la en-




sis ascendente aguda, en la que la fiebre no desaparece al es-
tablecerse las parálisis y èstas se presentan - sucesivamente,
alcanzando cada vez localizaciones ms altas, ilegando final-
mente a interesar en el bulbo raquideo los nilicleos de origen
de los nervios vagos y originando un cuadro de parállsis labio-
glosolarIngea, terminando por la muerte, por parálisis respi-
ratoria o cardiaca. Las formas primitivamente bulbares, de mar-
cha fulminante y terminaciOn letal en brevisirno plazo. Las
formas meningeas, susceptibles de ser confundidas con las me-
ningitis —particularmente las serosas—-. Las formas cerebrales,
con sus diversos sIndromes topograficos: oftalmoplejias, sindro-
mes de WEBER, de MILLARD-GUBLER; las formas cerebelosas; cor-
ticales, de los diferentes lObulos; de los nUcleos grises centrales;
formas —generalmente observadas— de localizaciOn menos mar-
cada, con una sintomatologia compleja, expresiOn de lesiones
cerebrales extensas y difusas. En todas estas formas cerebrales
(exceptuando las cerebelosas), las paralisis muculares no son
flãcidas, sino espásticas; en lugar de la hipotonia muscular,
existe hipertonia; en vez de la flaeidez, rigidez espástica o plas-
tica, seglin las lesiones asienten en el sistema piramidal o en
el extrapiramidal; en lugar de aboliciOn de refiejos tendino-
sos, exaltaciOn de los mismos; con sindromes de movimientos
involuntarios; epileptiformes, coreicos, atetOsicos; con cuadros
de ataxia e incoor:dinaciOn muscular. Describieron —finalmen-
te— formas con predominio de sintomatologia nerviosa perif é-
rica; formas polineuriticas, con alteraciones a la vez motoras
y sensitivas, localizadas en el territorio de distribuciOn de al-
guno o varios troncos nerviosos periféricos, y que por su origen
virásico especifico, ya juzgaron que eran tributarias de la parã-
lisis infantil.
El diagnOstico de la poliomielitis anterior aguda se basaba,
en esta segunda etapa, casi exciusivamente en los sintomas cli-
nicos; era. fãcil en el perIodo paralitico, en el regresivo y en el
de las secuelas; si se cuidaba en estos dos ültimos casos de
hacer un interrogatorio retrospectivo de las circunstancias que
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en ellos habian concurrido; era muy dificil en las formas abor-
tivas, ttnicamente sospechado con algttn fundamento durante
las expansiones epidérnicas de la poliomielitis, y cuando se ha-
liaban motivos para aceptar la posibilidad de un contagio; se
diagnosticaban correctamente las formas de la parálisis ascen-
dente y de las formas bulbares primitivas; en cuanto a las
cerebrales y a las periféricas, y aun, a las meningeas, pese a
que se las conocia en sus aspectos clinicos no se aceptaba con
unanimidad su naturaleza virãsica especifica, y generalmente
eran descritas en los tratados de neurologia de la época, en
capltulo aparte de la poliomielitis.
El pronOstico de la poliomielitis anterior aguda, considera-
do en términos generales, es muy variable; Ia mortalidad di-
fiere mucho en las distintas epiclemias. La muerte puede sobre-
venir —particularmente-— durante el periodo paralitico. MULLER
le atribuye una mortalidad del diez al quince por den, WElL
da las cifras algo más elevadas: 12 al 22 por 100. Las formas
bulbares alcanzan una gravedad inusitada; en ellas puede so-
brevenir la muerte en un plazo de tres o cuatro dias y attn me-
nos en algunos casos, y esta terminaciOn es la regla en estas
formas clinicas; idéntico peligro entrañan las formas de pará-
lisis ascendente o de LANDRY, aunque en éstas se prolonga rnás
su duraciOn. Sobrepasada la etapa febril, es excepcional la
muerte salvo en los casos en que sobreviene un segundo brote
de evoluciOn aguda; en la fase de regresiOn y en la de secuelas,
el peligro de muerte es nub. Mas si el pronOstico quoci vitam
es hasta cierto punto tranquilizador, las perspectivas ulterio-
res en cuan\to a la conservaciOn o la recuperaciOn de las fun-
clones motoras de los miembros paralizados se refiere, es bastan-
te sombria; la mayoria de los enfermos, un sesenta a ochenta
por ciento para el doctor SUEIi, conservan sus parálisis, pese
a las posibilidades de mejoria y de recuperaciOn; aquella es
breve, y ésta incompleta, y en definitiva son los enfermos
victimas de un estado de invalidez inveterado. Todavia recar-
ga este pesimismo otra contingencia tardia, la posibilidad de
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que tras la poliomielitis evolucione cualquiera de las diversas
formas de miopatias progresivas que, aunque con lentitud, avan-
zan progresivamente, inexorablemente, hasta terminar con la
vida.
En el año 1921 escribia el doctor GONZALEZ ALVAREZ: <<El tra-
tamiento de la poliomielitis anterior auda abarca dos partes:
el tratamiento de la enfermedad y el de las paráiisis. El pri-
mero es hasta hoy casi nub, porque nada tenemos que la cure;
esperemos que los progresos bacteriolOgicos d.escubran al agen-
te y se consiga preparar una vacuna y un suero especfficos; que-
da limitado este tratamiento a las medidas generales de todo
estado febril; ademãs debe administrarse un purgante de ca-
lomelanos por la sospecha que existe de que el germen o virus
resida primitivamente en el tramo intestinal. Este medicamen-
to —como sucede en la fiebre tifoidea—, desinfecta, barriendo
ci tubo intestinal y esterilizando más o menos por la cantidad
de sublimado que de él se deriva.>> Aconseja practicar una revul-
siOn sobre la columna vertebral, con tintura de iodo, pincelan-
do a dias alternos; con una o dos fricciones diarias de alcohol
de romero o esencia de trementina, cuidando de no lastimar
la piel; envolver las extremidades con algodOn; baños salados
a la temperatura de 35P y quince minutos de duraciOn, que ex-
citan la circulaciOn.
El doctor SURER, recomienda el reposo absoluto, que aceptan-
do la práctica de otros clinicos de esta epoca, cree conveniente
mantenerlo, colocando a los enfermitos en una cama o en un
molde de yeso. Se someterá a los atacados a una dieta liquida
a base de leche, se mantendrán expeditas las evacuaciones in-
testinales, utilizando en caso necesarlo las irrigaciones, y como
medicaciOn farmacolOgica se recurrirá a la aspirina, los sali-
cilatos y ci ãcido salicilico.
Pasados los primeros quince dias, ademãs de persistir en el
reposo, podrá empezarse a utilizar las corrientes eléctricas,
iniciãndolo con las galvánicas, empleando corno electrodo ci
cãtodo, aplicado a los miscu1os paralizados; las pequeflas in-
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tensidades del comienzo se iran elevando gradualmente; mas
ta"de, se pasara a las corrientes farádicas o a éstas y la galva-
nica conibinadas en cada sesiOn.
Este clinico afirmaba que pocos tratamientos exigen tanta
constancia, como el de la poliomielitis por la electricidad; en
machas ocasiones tan sOlo al cabo de muchos meses, se logra
apreciar los efectos del mismo. Al propio tiempo que exponia
este juicio, dejaba constancia de la posibilidad de perjudicar
a los enfermos, por el uso inadecuado o excesivo de las corrien-
tes eléctricas.
El amasamiento —continua diciendo SUFER— es un recurso
terapéutico de gran utilidad en la parálisis infantil; deben ha-
cerse sesiones cortas, una o dos veces al dia. Al masaje se aña-
dir. la prãctica de ejercicios activos y pasivos, Jos primeros
—naturalmente— en el caso de que se conserve parcialmente
la funciOn motora.
Como recursos terapéuticos coadyuvantes de los referidos,
estãn indicados los baños calientes, de 350 a 40°, los baños do-
rurados sOdicos artificiales, los de mar, calientes; los de léga-
mo; los ferruginosos y hasta las termas indiferentes. Concede
algun valor a las curas crenoterãpicas, recomendando las aguas
de Medina, de La Toja, La Muera, Novelda, Elgorriaga; Salies
de Bearne, Biarritz, Briscon.
Se estimO como Un avance muy notorio logrado en el trata-
miento de la polimielitis, el empleo del suero antipoliomielitico
de PETTIT, y el del suero de convalecientes preconizado por
NETTER. Por indicaciOn de PETTIT, el Instituto Pasteur de Paris,
preparO un suero obtenido de los carneros y caballos tratados
previamente inyectándoles porciones de medulas de monos en-
fermos de poliomielitis, por cuyo medio creyOse lograr la for—
maciOn en aquellos animales, de anticuerpos especificos inmu-
nizantes. El suero de convalecientes encontraba el fundamento
de su utilidad, en la existencia de anticuerpos protectores en la
sangre de sujetos que habian padecido la poliomielitis. Se atri-
buyO una eficacia curativa equivalente al suero de PETTIT y al
de NETTER.




preconizaba ROSENOW, preparado a partir de algunas razas de
estreptoC0C0S y que no dejO de alcanzar bastantes adeptos. Los
sueros de PETTIT y de NETTER. lograron una rãpida aceptaciOn
desde su principlo, contribuyeido a ella las publicaciones rela-
tivas a sus beneficiosos efectos de ETIENE, STRONG, BENEDIX, FLEX-
NER y VELLS.
Se dieron como normas fundamentaleS cle esta seroterapia,
el comenzarla lo más prOximamente posible al comienzo de la
enfermedad, antes de la apariciOnde las pardisis; y el de in-
yectar el suero a grandes dosis: cinco a quince centimetros cü-
bicos por via endorraquidea y cuarenta centimetros cilibicos por
via endovenOSa, ca1entndolO previamente a 38°. Estas dosis to-
davia debian ser ms altas a patir del segundo año de edad.
Las in3recciones, se repiten cada 24 horas, hasta el descenso de
la temperatura y a partir de este momento, cada 48.
El primer caso de poliomielitis anterior aguda tratado en
España con el suero de NETTER, fué publicado por ci doctor
MARTINEZ VARGAS en ci año 1918. Tratose de un niño de siete
años, al que se le inyectO el suero a los seis dias de aparecidas
las parãlisis y que terminO por Ia curaciOn, rápidamente so-
brevenida.
'El entusiasmo que despertaron estos métodos seroterpicos,
no tardO en entibiarse; pronto se mültiplicaron las observacio-
nes en las que los resultados eran dudosos y aun claramente
nulos. Su indicaciOn quedO limitada a la fase preparalitica de
la poliomielitis, muy dificil de diagnosticar por los clinicos de
Ia época.
En suma; nada eficaz podia intentarse para prevenir Ia
poliomielitis anterior aguda, y nada tampoco para curarla Se-
guramente. Asi no debe extrafiarflOS que este criterio pesirnista
impregnara los consejos de los medicos de los primeros años
de nuestro siglo, al recomendar aire libre, permanencia en el
campo, curas de altura.
Mas, ante su fracaso, esforzáronSe por mejorar el lamen-
table etado en que la parálisis infantil dejaba sumidos a los
niños a los que habia hecho sus victimas, y con este objeto
surgieron n gran nürnero de procedimientos que entraban de
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ileno en el ca'mpo de la ortopedia; incruenta u operatoria. Ni-
COLADONI file realmente su precursor, al proponer ya en el año
1881 la trasplantaciOn tendinosa y al realizar la primera dë
estas intervenciones.
Para prevenir las posiciones viciosas de los miembros, par-
ticularmente, de los inferiores, o de sus segmentos, como con—
secuencia del peso ejercido sobre los mismos por las cubiertas
de la cama, se colocaban unos arcos metálicos que las soste-
nian. OPPENHEIM recomendaba la fljaciOn de la colrmna verte-
bral desde que se iniciaba la enfermedad, y, el medio mãs efi-
caz para obtenerla, era la colocaciOn de un vendaje ortopédico,
o el empleo de una cama adecuada.
La parálisis de los mtisculos tibiales, anterior y posterior;
son la causa de un pie plano-valgus, y para su correcciOn, cons-
truyen una bota alta de celuloide, que deja el pie en posiciOn de
varus; al quitarla por la noche, era sustituida por una fCrula
ta:mbién de celuloide con alambre. La paràlisis del extensor co-
rnün de los dedos del pie, de los peroneos laterales y de los prona-
dores, motiva un pie viciado en varus, en cavus, y que al mis-
mo tiempo acorta su longitud; para corregir estas viciaciones
fijaban el pie en valgus, valiéndose de férulas adecuadas. La
parálisis de los gemelos, y del soleo, conduce a Ia retracciOn
ulterior del tendOn de Aquiles, y como consecuencia se eleva el
talOn y desciende la parte anterior del pie, es decir, sobreviene
un equinismo; la indicaciOn en tal caso, estriba en aplicar una
I érula que ejerza una tracciOn enérgica y que flexione el pie
sobre la pierna; cuando el biceps crural es anulado, el pie debe
ser inmovilizado en equino extremo y en varus.
Todos estos procedimientos correctores de posiciones viclo-
sas resultaban molestos y su eficacia era bien dudosa; con su
aplicaciOn, era más frecuente la apariciOn de contracturas de
los misculos antagonistas, que Ia parãlisis habla respetado. La
presiOn que ejercian sobre las eminencias de los miembros pa-
ralizados, causaba ulceraciones cutãneas, su empleo entorpecia
el riego sanguineo y favorecia Ia apariciOn de las atrofias; es-
tas desagradables contingencias se observaban aun cuando si-




tas y I érulas de manera que luesen lo menos rigidas posible
y tuvieran el menor peso.
Otro procedimiento ortopédico incruento propuesto para co-
rregir las deformaciones, fué el enderezamiento forzado. Con
anestesia general profunda para suprimir las contracturas mus-
culares, generalmente existentes, se rectificaban las desviacio—
nes; inmovilizando los segmentos del miembro intervenido, en
una actitud de hipercorrecciOn, en la que eran mantenidos nier—
ced a la aplicaciOn de un vendaje enyesado, por un espacio de
tiempo de dos meses. Este método, era para LORENZ, capaz de
corregir las deformaciones del pie, mas si bien esto puede ser
exacto, no es menos cierto, que el resultado positivo inmediato
se pierde al cabo de algün tiempo y la posiclOn viciosa reapa-
rece con igual grado que antes de la correcciOn.
Los procedi'mientos ortopédicos •cruentos; actuaban sobre
los mttsculos 0 5U5 tendones, sobre los nervios y sobre las arti-
culaciones. La secciOn tendinosa 0 tenotomIa, era el mãs co-
rriente de los practicados; su indicaciOn l.a constituye el pie
equino varus paralitico, y podia realizarse segtin diversos me-
todos, cada uno de los cuales tenia sus adeptos. A propOsito de
esta práctica de ortopedia cruenta pudo escribir VfCTOR VEAU
ilevado del rnãs lisonjero optimismo: nunca se proclamarán
suficientemente las mejorias y las curaciones conseguidas por
estas operaciones; multitud dc niflos incapacitados, andan des-
pués de una simple tenotomia>>.
Otras tenotomias se practicaban para corregir determina-
'das viciaciones. Las de los fiexores del muslo: biceps. semimem-
branoso y semitendinoso, en las paràlisis del cuadriceps cru-
ral; la del tensor de la fascia lata, cuando están paralizados los
extensores y los abductores del muslo; los resultados de estas
diversas tenotomias no eran tsn brillantes como la secciCn del
tendOn de Aquiles.
Cuando las especiales circunstancias de las deformaciones
asi 10 aconsejaban, las tenotomlas eran completadas con el alar-
gamierto y en menos ocasiones con el acortamiento de los ten-
clones seccionados.
LANGE y VULPII.JS propusieron las trasplantaciones muscula-
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res o tendinosas. Este método ortopédico consiste en substituir
los mtisculos total o parcialmente paralizados, por otros sanos;
su objeto es más ambicioso, pues no sOlo pretende corregir p0-
siciones viciosas, sino que trata de nejorar la marcha de los
enfermitos. VULPIUS dividia el müsdulo sano que debia ser in-
jertado, en tantos fascici'los como mttsculos paralizados habia
que substituir en su funciOn, con ello se limitaba notoriamen-
te là potencia contráctil de aquel y ello era motivo de que the-
sen muy precarios los beneficios conseguidos; LANGE tratO de
obviar este inconveniente utilizando un solo müsculo sano in-
tegro para stplir a cada uno de los paralizados. Este cirujano
fljaba directarnente el tendOn del müsculo sano en el periostio,
suturándole en el mismo punto en donde se inserta el tendOn
del müsculo inütil; esta técnica era una modificaciOn de la que
prirnitivamente habia preconizado NICOLADONT. y fuO general-
mente aceptada, como puso de maniflesto la encuesta llevada
a cabo por LOVET, en Boston, de la que resultO que de 33 ci-
rujanos consultados, 28 se mostraron partidarios de ella.
'Cuando el miisculo utilizado para substituir a los impo-
tentes no podia ser transportado hasta el lugar adecuado para
su inserciOn, recomendaba LANGE los tendones artificiales, cons-
truidos con un hilo de alambre, resucitando con ello la prác-
tica que ya hubo de realizar ANGER en el año 1875; más tarde
substituyO el alambre por la seda y GLUe propuso el catgut. Es-
tos tendones artificiales provocan una neoformaciOn conjun-
tiva a su alrededor que vendria a ser un verdadero tendOn y
que substituye al anulado.
El método de VULPIUS ofrecia un serb inconveniente (aparte
del ya mencionado), cual era el de que al ilevar el impulso con-
tráctil de un solo miisculo a los varios paralizados, se podian
producir efectos funcionales que se anulaban entre si.
Be precisaban algunos detalles para obtener resultados fun-
cionales positivos con la prãctica de las trasplantaciones ten-
dinosas; la situaciOn del ntiscu1o suplente en su inserciOn alta
y en su cuerpo, es indiferente, pero su porciOn distal, que es la
que debe ser injertada, debe seguir un trayecto idéntico al del
tendOn peril Orico del misculo sustituido; ello e consigue cuan-
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do es necesarlo, tunelizando el tejido celular subcutáneo y ha-
ciendo pasar el tendOn por este tünel. Después del injerto, el
miembro debe ser inmovilizado algunos dias mediante férulas
adecuadas; y deberán restringirse tanto los inovimiento acti-
vos como los pasivos, demasiado amplios hasta despues de trans-
currido mucho tiempo; nunca antes de que se haya consoli-
dado firmemente la nueva inserciOn. Para evitar las adheren-
cias que pudieran formarse entre los tendones trasplantados
y los tejidos inmediatos, es preferible hacerles pasar a través
del tejido adiposo, que formarã a sü airededor una vaina ais-
lante, incapaz de obstaculizar su deslizamiento.
Las trasplantaciones nerviosas, asi como los injertos de los
nervios, constituyen el procedimiento ideal de sustituciOn fun-
cional; un ejemplo tipico de su utilidad, lo representa en el
hombre la anastomosis del nervio accesorio del facial con el
facial, en los casos en que este segundo esté paralizado. La téc-
nica de este método de cirugia plástica, consiste en suturar
el cabo distal de un nervio sano seccionado previamente con
el que inerva uno o varios müsculos paralizados, practicando
en el trayecto de éste un ojal en el que aquel es introducido y
fijado mediante su sutura. Si en teoria seduce esta interven-
ciOn, en la práctica no suele dar más que fracasos, pues las de-
generaciones de que estãn afectos los nervios correspondien-
tes a los miisculos paralizados, constituyen un obstáculo fun-
damental para que se logre cualquier recuperaciOn funcional.
La cirugia ortopédica de las articulaciones, se propone el
objeto de corregir la laxitud anormal de los mi.iscu1os periarti-
culares 0 yuxtaarticulares y de los tejidos fibrosos que circundan
la ailticulaciOn o forman parte de la misma, para limitar la
amplitud anorrnal y exagerada de sus segmentos, causa muchas
veces de impotencias o de incorrecciones func.ionales. La ope—
raciOn casi ünica propuesta a tal fin, es la fijaciOn 0 la supre-
siOn de la articulaciOn, es decir, Ia artrodeisis. Esta interven-
ciOn quiriirgica consiste en resecar los cartilagos que revisten
las superficies Oseas concurrentes a la articulaciOn; el contacto
de las superficies Oseas denudadas determina la soldadura de
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las mismas. La articulaciOn es anulada y su&tituida por una
anquilosis Osea total y definitiva.
Las artrodesis comunes en la práctica son: las de ]a caclera,
de la rodilla, de Ia articulaciOn tihioperoneoastragalina, astrá-
gab calcánea, y la medio tarsiana, para el miembro inferior; y
la de la articulaciOn escápulo humeral, para el superior.
La artrorrisis es otra de las operaciones ortopédicas pro-
puestas para limitar la extensiOn anormal do los movimientos
articulares. Consiste en enclavar un fragmento de hueso ob-
tenido del mismo enfermo entre los dos segmentos de una de-
terminada articulaciOn, de modo que constituya un tope que
limite este desplazamiento articular anormal. Su indicaciOn casi
ünica, la constituye la parálisis del pie, y de a pierna, cuando
estando afectados los musculos extensores de aquél, la hiper-
flexiOn del mismo dificulta la marcha. La técnica operatoria
consiste en tallar un fragmento de hueso do Ia cara anteroex-
terna de la tibia y enclavarlo en un nicho practicado en Ia
parte antero superior de la polea astragalina: con esto la flexiOn
del pie paralitico se ye detenida a! tropezar el injerto con la
cara anterior de la epifisis tibial.
Estos han sido fundamentalmente los recursos aportados
por la ortopedia al tratamiento de las secuelas de la poliomie-
litis anterior aguda. La experiencia ya basante amplia ha per-
mitido valorar con relativa exactitud cada uno de ebbs y for-
mular un juicio definitivo. Es unánime el criterlo de que no han
podido cumplir lo que en un principio parecian prometer. Des-
de luego, los incruentos no merecen ser conservados; en cuan-
to a los restantes, consideramos aleccionador consignar aqui
las opiniones de algunos de los cirujanos más destacados de
aquella epoca. KIRMI50N terminO por desecharlos, ya que liegO
a considerarles inütiles. BROCA escribia en ci aflo 1904, en los
anales de Cirugia y Ortopedia: <<Nunca he querido practicar la
trasplantaciOn tendinosa para tratar las secuelas de la pará-
lisis infantil, porque FORGUE de Montpellier, después de haberla
ejecutado varias veces, la abandonO por inütil; porque a HOFFA,
le vi realizarla y a los seis meses era maravilloso el resultado,
pero al cabo de un aflo, todo se habia perdido, porque JALA-
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GiJIER, después de haberla practicado, la abandonO. El criterio
de estos eminentes cirujanos fué seguido por la mayoria de
sus colegas unánimes en aceptar su inutilidad.
De esta severa critica sOlo en justicia pueden excluirse, el
alargamiento del tendOn de Aquiles para corregir el equino
varus, la artrorrisis astrágalo-tibial para resolver el pie talus val-
gus, las artrodesis tibio peroneo astragalina, la astrágalo calcã-
nea y la medio tarsiana, para tratar el pie péndulo, y las ar-
trodesis simultàneas de la cadera. de la rodilla y del pie, pro-
puestas por PUTTI, para tratar la parálisis compieta de los miem-
bros inferiores, que en manos de este iIutre ortopedico y en
las de sus imitadores, han permitido que volviesen a andar, sin
aparatos de ningtin genero, muchos ninos totalmente incapa-
ces de hacerlo, antes de ser operados.
También merece ser excluida de este juicio condenatorio
la artrodesis escãpulo humeral, que a condiciOn de que el omO-
plato sea susceptible de desplazarse y de que la mano no haya
sido alcanzada por la parálisis, permite a los operados asir los
objetos y ilevarse los alimentos a la boca, convirtiendo un miem-
bro superior péndulo y totalmente inservible, en otro apto para
desenvolverse en una forma aceptable. Esta operaciOn que VUL-
PlAN realizO por vez 'primera; que OMBREDANE recomendO con
notorio interés, y cuya técnica han perfeccionado particularmen-
te ISTRAUS y BRITT0NI; ha liegado sin desmerecer en su acep
taciOn hasta nuestros dias.
Puesto que esta lecciOn es, sobre todo, una exposiciOn his-
tOrica, no podemos silenciar, dedicando algun espacio a su co-
mentario, dos procedimientos de terapéutica fisica, que nacidos
al co:mienzo del actual siglo, representaron un considerable papel
en el arsenal curativo de la poliomielitis anterior aguda. Nos re-
ferimos a la radioterapia y a la diatermia. Con estas breves
consideraciones, cerramos esta segunda etapa del estudio de
la parãlisis infantil.
La radioterapia de la medula poliomielitica. se debe a B0R-
DIER, profesor agregado de la Facultad de Medicina de Paris.
En su principio no faltaron ciertamente inipugnadores a este
recurso flsioterápico, tachando de peligrosa su aplicaciOn a los
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niños, tan'to más cuanto más jOvenes; BORDIER refutaba estas
objeciones afirmando que en su larga experiencia clinica
iniciada desde el año 1917, no observO jamãs efectos perni-
ciosos; tampoco pudo comprobarlos uno de sus primeros adep-
tos, el doctor BERGAMINI, Jefe de Clinica Infantil en MOdena.
A mãs, no se limita a apoyarse en su experiencia clinica, sino
que aduce en apoyo de su método los trabajos experimentales
de LABEAU recopilados en un trabajo presentado al Congreso de
la AsociaciOn Francesa para el adelanto de las Ciencias, cele-
brado en Lille el año 1909; trabajo publicado el mismo aflo en la
revista "Archivos de ElectricidacL Méclica". En él se estudia Ia
acciOn de los rayos X sobre la medula en via's de desarrollo y
su autor liega a la conclusiOn de que las radiaciones, que por
regla general destruyen las células en sus fases de crecimiento,
no ejercen la menor acciOn letal sobre las células nerviosas de
la medula de animales jOvenes; ellas resisten los rayos X e
incluso experirnentan cierta hiperactividad consecutiva a la
irradiaciOn. Estas experiencias fueron repetidas con idéntico
resuttado, en el Instituto de RadiologIa de Roma por el doctor
LUCA, quien pudo demostrar que los animales de todas las eda-
des, dosis, incluso, excesivamente elevadas de rayos X, no ejer-
cen efectos perniciosos sobre su medula.
También se reprochO a la radioterapia, Ia inutilidad de su
empleo, pasada la fase preparalitica o los primeros dias de la
parálisis, y aun cuando asi se la pracUcaba, siempre podia du-
darse Si la mejoria de los enfermitos, era una consecuencia de
esta terapéutica o ünicamente se trataba del proceso comün de
regresiOn espontánea. Esta objeciOn era de más dificil refuta-
dOn, pues aunque BORDIER insis'tia en repetir las publicaciones
de nurnerosos enfermitos sometidos a su método con evidente
y rápida mejoria, en la mayoria de ellos, y pese a que ilegaba
a afirmar que los beneflciosos efectos de los rayos X, no dejaban
de producirse aun cuando los enfermos cornenzaban su trata-
miento bastante tiempo después de presentadas las parálisis
—dos años en un case de Serena—, esta duda siempre podia
justiflcarse, tanto más cuanto que en todos estos enfermos tar-
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diarnente tratados no habia reacciOn de degeneraciOn y por
ello la regresiOn espontánea era muy probable
Es indudable que la irradiaciOn de Fa medula poliomielitica,
es capaz de favorecer la reabsorciOn de los exudados pericelu-
lares y de restringir el proceso infiamatorio propio del cornien-
zo de la fase paralitica; esto era mucho, dados los conocimien-
tos anatomopatolOgicos y patogénico.s del comienzo del siglo xx;
mas con su ulterior ampliaciOn y con las presentes adquisicio—
nes, el interés del método de BORDIER ha decaido, mereciendo
quedar relegado al lugar de un mero rect.ercio.
La diatermia ejerce una acciOn vasodilatadora de las arte-
riolas que irrigan los rnsculos paralizados, mejorando asi Ia nu-
triciOn de los mismos; de este modo ilegO a creerse que podrian
prevenirse las atrofias postparaliticas, o por lo menos aminorarse.
Lo cierto es que esta pretendida acciOn benéfica es muy discuti-
ble. Durante algün tiempo se la recomendaba conmo complemento
de la radioterapia; comenzando su apllcaciOn inmediatamente
despues de terminada aquella; más tarde siguiOse preconi-
zándola sin la previa irradiaciOn medular; sn empleo vino a
desplazar en cierto grado a los procedimientos electroterapicos
clsicos, mas recientemente se observa una tendencia a la
rehabiljtacjOn de las corrientes sinusoidales y farádicas, aban-
donãndose no poco la diatermia.
Los clinicos que todavia se le conservan fieles, recomiendan
sesiones diarias de diez a quince minutos de duraciOn, en series
de qtince a veinte sesiones, separadas entre si por un intervalo
de un mes aproximadamente; haciendo hincapie en la conve-
niencia de su practica durante un largo periodo de tiempo.
C) TERCERA ETAPA DE LA VIRASIS DE HEINE MEDIN
Alcanzamos ahora nuestros tiempos, y vamos a emprender
en esta tercera ëtapa el estudio del estado actual de la pará-
lisis infantil o poliomielitis anterior aguda. Y vamos a• iniciarla
con unas consideraciones que, si de nmomento han de parecer
un tanto revolucionarias, al final de este capitulo se les con-
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cederá una plena justificaciOn. Creemos liegado el momento
de que de la nosologla médica deben ser clesterrados los
términos de parálisis infantil y de poliomielitis anterior'
aguda. EJlos inducen a un concepto parcial y notoriamente
errOneo de 10 que realmente es esta enfermedad; el virus p0-
liomlehtico, muchas veces —estamos por afirmar que las mãs—
no liega a determinar lesiones en la medula espinal, ni es cau-
sa de parálisis algtna; igualmente es inexacta la significaciOn
del adjetivo infantil, pues si ya los clinicos que nos precedie-
ron tuvieron ocasiOn de comprobar este hecho, hoy se sabe
muy ciertamente, que el nümero de sujetos adultos que enfer-
man de este proceso infeccioso no dista mucho de las cifras
correspondientes a los niños.
Las investigaciones que a ritmo intenso se Ilevan en casi
todos los paises de Europa y en Norteamérica; las reuniones
cientificas en las que se estudian ponencias relativas a esta en-
fermedad: Congreso Nacional de Pediatria de Sevilla del año
1949; 'Congreso Internacional de Pediatria de Zurich, del año
1950; Congreso Mundial de la Poliomielitis, de junio de 1948;
Conferencias Europeas de Poliomielitis de Bruselas, 1948, de
Paris, 1949; de Amsterdan, 1950; de Paris, septiembre de 1954;
han impuesto rna modificaciOn profunda al concepto dogmtico
que de esta enfermedad se habia tenido hasta hace poco.
La poliomielitis no es —fundamentalmente— una enferme-
dad del sistema nervioso; es un proceso patolOgico de origen
infeccioso, catsado por un virus, no exciusivamente neurotro-
p0, sino verdaderamente pantotropo; con posibles episodios
nerviosos culminantes, pero que distan de ser constantes y aun
Si aceptamos como cierta la afirmaciOn de CLAUS y de W. JuN-
GLEBUT, lo más comQn es que esta virasis provoque cuadros
clinicos sin intervenciOn nerviosa, en la mayoria de los casos;
es decir, las que hasta ahora s habian designado con el apela-
tivo de abortivas. Poliomielitis sin poliomiehtis, parlisis sin
parädisis.
El doctor 'Carreras, de Vigo, propone —a nuestro juicio, muy
oportuna y acertadamente— la sustituciOn de los términos de
<<Poliomielitis anterior aguda>> y de <<Parãlisis infantil>> por el
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de VIRAsIs DE HEINE-MEDIN, en un articulo publicado en la
Revista Española de PecliatrIa. correspondiente a los meses de
mayo y junio de 1951; con ello rInclese el merecido homenaje a
los dos ilustres medicos que tan brillante contribuciOn aporta-
ron al conocimiento de la enfermedad, y al propio tiempo que
se afirma su concepto causal, nada se prejuzga en cuanto a sus
lesiones, ni en cuanto a sis caracteristicas clinicas.
El capitulo de la microbiologia de la virasis de Heine-Medin
no ha sido clausurado con el descubrimiento del virus respon-
sable; el problema alcanza una mayor complejidad. Este virus
no es tinico y siempre el mismo, sucesivamente se han ido des-
cubriendo numerosas cepas que, aunque semejantes entre sI,
presentan caracteristicas especiales que permiten diferenciarles
y todas capaces de originar la enfermedad.
Los diversos factores fisicoquimicos habituales no permiten
esta diferenciaciOn, ya que reaccionan idénticamente al frio y
al calor; presentan el mismo aspecto al rnicroscopio electrOnico;
tampoco difieren por su acciOn patOgena en la clinica humana;
ni sintomas significativos, ni evoluciOn particular, ni gravedad
determinada, son exciusivas de tal o cual cepa de virus; ni
siquiera sis apetencias histolOgicas propias: neurotropismo,
linfotropismo, miatropismo, guardan una directa relaciOn con
ésta o con a'quélla forma clinica; toda y cada una de las cepas
descubiertas pueden poseer un tropismo amplio, puéden ser
pantotropas. Tampoco ha permitido esta diferenciaciOn la inves-
tigaciOn y el estudio en la enfermedad experimental.
La base para un intento de clasificaciOn de estas diversas
cepas del virus se ha buscado en la valoraciOn de su aptitud
patOgena y de su capacidad antigénica; estos valores no son
iguales para todas. En tanto no podamos disponer de otros me-
dios, precisa considerar estos factores para liegar a una agru-
paciOn, aun a titulo de provisional o transitoria.
Para determinar su valor artigénico se ha estudiado Un
método de fijaciOn del complemento, pero hasta el presente no
se han obtenido con él resultados eficientes. El test de neutra-
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lizaciOn de su poder. patOgeno es el que mide la tasa de anti-
cuerpos en la sangre de los enfermos, considerada al comienzo
y al fin de la enfermedad y la riqueza de estos anticuerpos en
distintos individuos normales; consite en la capacidad de neu-
tralizaciOn del suero problema, frente al virus poliomielitico;
no todos los sueros neutralizan a los mismos virus, sino que
son especificos para determinadas cepas o razas, y siendo asi,
aquellas cepas neutralizadas por un suero probiema pueden ser
separadas por grupos.
He aqul la clasificaciOn de MOLLERET, aceptada con bastante
unanimidâd:
A) Poliomielitis humana propiamente dicha.
B) Pseudo poliomielitis humana.
C) Enfermedades poliomieliticas en anirnales.
En el grupo A) se incluyen dos especies:
a) Tipo Brunhilda y b) tipo Parapoliomielitis.









Mck (formas de transiciOn).
En el grupo B) se comprenden los siguiente tipos:
Lansing.
Lean.
Cox Sackie (con cinco cepas distintas).
Tipo encefalomiocarditis.
Todavia el tipo Lansing se subdivide en: Lansing M. V. Fl-
ladelfia; MEF Filipps W. W., Yale Sk Wallingard.
Finaimente, el grupo C) abarca: el tipo <<enfermedad de
TElLER>> (pseudo poliomielitis del ratOn); el tipo <<enfermedad
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de TESCHER>> (pseudo poliomielitis del cerdo); el tipo poliomieli—
tis del perro, descubierto por VERLINDE en 1943, y el tipo pseudo
poliomielitis de los bOvidos.
Todas las cepas de virus comprendidas en el grupo A) tie-
nen como caracteristica comtin la de originar la enfermedad
esporitnea en la especie hurnana y Ia de ser inoculables a los
monos por todas las vias . Poseen un valor antigénico comün
y, frente a elias, los recién nacidos oponen una tasa elevada
de anticuerpos especificos transmitidos por Ia madre por la via
ilteroplacentaria, tasa que desciende hasta el segundo año de
la vida, para reascender desde los dos hasta los diez, a cuya
edad su nivel es equiparable aLque poseen los adultos.
Las razas que integran el grupo B) son patOgenas para el
hombre, inoculables al mono y a los mtridos, poseyendo tam-
blén una capacidad antigénica équivalente; consideradas epide-
miolOgicarnente, son afines a las del grupo A). El tipo Lean es pa-
tOgeno para el mono y para los miiridos. Las cinco razas del
Cox Sackie, lo son para el hombre, originancto contaminacio-
nes de Laboratorio que evolucionan simulando infecciones gri-
pales; y que fueron identificadas por FINPLAY, con la pleurodi-
nia epidémica. El tipo Encefalomiocarditis, comprende el Mm.
EMC, aislado de un chimpancé muerto a causa de miocarditis;
el Menvo (Ubanga) descubierto en macacos; y ci Columbia Sk,
todavia en estudio actualmente.
Han contribuido m1y considerablemente a estos avances en
el conocimiento del virus, los trabajos de AMSTRONG que al con-
seguir infectar a las ratas de las plantaciones de algodOn del
sur de los Estados Unidos, na proporcionado a los experimen-
tadores un material muy abundante, dada Ia fecundidad de
estos roedores y su rápida multiplicaciOn que no son modtfi-
cadas al permanecer enjauladas. AMSTRONG las contamina con
la raza Lansing. Igualmente ha facilitado esta labor de inves-
tigaciOn, ci cultivo del virus en embriones de polio y en tejido
nervioso de embriones humanos tie tres o cuatro meses.
Si bien FLEXNER, LEVADITI y LEVIS conocieron que el virus
de HEINE MEDIN atraviesa los filtros bujias de BERKEFFELD, no
les fué dado precisar mãs sus caracteres; la preparaciOn de
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series graduadas de filtros de colodiOn (membranas de grado-
nel), conseguidas por ELFORD y sus colaboradores en 1935, y la
purificaciOn de las medulas viràsicas para que la filtraciOn no
se obstaculice por la tensiOn superficial de las proteinas y de
las grasas, ban permitido precisar dos de sus principales ca-
racteristicas: su forma y su tamaño.
SCMIDT describe el virus observado al microscopio electrOnico
en las fibras nerviosas de un mono, y le asigna una forma de
pequeñisimos cuerpos esféricos, dispuestos en hilo de perlas.
GARDA en el año 1943, basándose en las constantes de sedimen-
taciOn y difusiOn, y en suis observaciones al rnicroscopio elec-
trOnico, ha llegado a la conclusiOn de que el virus aislado del
tejido nervioso hurnano, es filamentoso, tiene un tamaño de
12'5 X508 milésimas de micrOn (el micrOn —-como es sabido—
equivale a una millonésima de metro). Las imágenes del virus
han sido obtenidas con el microscopio electrOnico a un aumen-
to de 27.000 veces su tamaño. Posteriormente, en el año 1946,
LANSING ha estudiado preparaciones purificadas de virus Lan-
sing, que poseen constantes de sedimentaciOn más bajas y que
ofrecen en los electron-microfotogramas forma de particulas ii-
geramente asimétricas con un diãmetro rnedio de 25 milOsi-.
mas de micrOn.
Las primeras publicaciones que vieron la luz, con referen-
cias a esta caracteristica fisica del virus poliomielitico, le asig-
naron 300 milimicrones; pronto se rectificO, reduciendo esta
cifra a 50; en 1934, BAYER la hizo descender todavia más fiján-
dola en 20, y en 1935, PEDREAU le adjudicO un diámetro de 8 a
12. Esta dimensiOn es la que también seflala HARVARD y coincide
con las que han indicado en Espàfla, SANZ IBAEz y TOLEDANO.
El virus poliomielitico, considerado en su tamaño, pertene-
ce a la categoria de los uitravirus, es decir, de los más peque—
ños conocidos hasta la fecha, en el mismo grupo que los de la
rabia y los del herpes. Todos ellos apenas Si rebasan la riilllo-
nésima de centimetro.
La purificaciOn del virus, previamente necesaria para estas
investigaciones, la realizan HowIT y SCHULTZ ajustãndose a la
técnica de VIN50N y PETRE; eliminan las grasas con éter y las
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protelnas con acetato bãsico de plomo. SABIN, obtiene esta pu-
rificaciOn por absorciOn en mecllo ácido gel de aluminio) Se-
guida de diluciOn en medlo alcalino y ulteriormente concen-
traciOn en el vaclo a 300. SANZ IBAEz, en colaboraciOn con To-
LEDANO, 10 purilican con metanol, obteniendo excelentes resul-
tados, consiguiénclolo en un estado de pureza muy completo y
logrando concentraciones 10 y hasta 100 veces mayores que el
material inicial. También es bastante empleado por diversos in-
vestigadores el método de la ultracentrifugaciOn.
Es una caracteristica cornñn de los ultravirus, la de alojarse
en el interior de las células y dar lugar en ellas a Ia formaciOn
de inclusiones, aunque el proceso degenerativo que en ellas
provocan no alcancen a destruirlas. Son incapaces de originar
en el organismo humano antic.uerpos antiproteicos, como lo na-
cen las bacterias: citolisinas, aglutininas, precipitinas, etc., sino
tan sOlo anticuerpos neutralizantes, cuya uniOn con el antige-
no resulta muy inestable.
Actualmente Se acepta que el virus poliomielitico es un cor-
pUsculo alburninoideo que contiene ácido necleinico; al que pro-
bablemente estã ligada su capacidad de reproducciOn, que fué
confirmada por CAPPERSON. Contintia en estudio •su cornposicién
quimica; SANZ YBMiEZ y TOLEDANO obtienen cifras de nitrOge-
no de 2'0620 por 100, del precipitado obtenido por el metanol.
No existe todavia unanirnidad en cuanto a si los virus estn
dotados de vida propia o carecen de ella, hasta el momento
presente cuenta con mEts adeptos esta segunda opiniOn. En cam-
bio no se discute su enorme capacidad para experimentar mu-
taciones; tanto en su virulencia, como hasta en su misma es-
pecificidad; esta mutabilidad ha sido lograda experimental-
mente haciendo actuar sobre ellos determinadas substancias
quimicas y permite basar en ella esperanzas en el campo de la te-
rapéutica para combatirlos.
El virus de HEINE MEDIN es muy resistente al frio, se con-
serva mEts de doce meses a temperajturas de 70° C.: es sensi-
ble al calor; lo es menos a la desecaciOn; se destruye a la tern-
peratura de 52° si se le expone a ella por espacio de 30 minuto3;
le inactiva con bastante rapidez la luz solar y en un tiempo
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aün ms corto los rayos ultravioleta, asi lo demostraro MULLER
en 1945 y JUNBLEBUT en 1947; Jas vibraciones ultrasOnicas no
10 inactivan, incluso 9.000 Gn. durante una hora, esta compro-
baciOn ué realizada por SCHERP y CHAMBERS en 1936; es inuy
sensible a los oxidantes enérgicos: ci nermaiiganato potásico,
en soluciOn acuosa al 1 por 100 ]o inactiva, igualmente ocurre
con el agua oxigenada; la formalina al 0'3 por 100 b destriye
en tres dias, mas al 0'2 por 100 resiste hasta 10; el cloruro de
mercurio convierte en inofensivas veinte dosis minimas infec-
tantes en in tiempo de dos horas y a la temperatura de 370 c,
cuando se le emplea en la proporciOn de 0'Ol gramo por 100;
no le modifican las soluciones de timol a! 1 por 10; ci mentoi
(por si solo o asociado al salol) y ci ácido bOrico, tienen cierta
acciOn inhibitoria (pero sOlo in vitro comprobada); ci cloro ii-
bre, al 0'OS por millOn, lo inactiva en ci Ph 6'85—6'74, este dato
lo PUSO de manifiesto LEUSEN en 1947.
En ci agua y en la leche, conserva un mes su capacidad
patOgena; SUS diluciones resultan igualmente activas hasta la
titulaciOn del 1 por 100. Si al agua contaminada se le aflade
cloro en la proporciOn de cuatro partes por diez millones, ci
virus es inactivado, mas si ci agua es turbia y rica en materia
orgnica, es preciso aumentar esta concentraciOn hasta diez
veces
Recordemos que los clinicos del pasado 51gb y de los comien-
zos del presente, no pudieron resolver una incOgnita muy im-
portante de la etiologia de la virasis de HEINE MEDIN; la re-
ferente a la susceptibiiidad individual frente a esta enferme—
dad. Buenos observadores y no menos buenos clInicos, lbs le-
garon ideas exactas y que hoy se siguen aceptando como tales,
en cuanto a las circunstancias generales: edad, sexo, estacio-
nes, razas, distribuciOn geográfica, epidemiologia, etc., y que por
haberlas consignado con detalle no hemos de repetir aqui; pero
convencidos de la precisiOn inexcusable de que para que un nino
enfermase de parálisis era necesaria ia concurrencia de dos
factores: ci germen y la receptividad del expuesto, se pregun-
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taron ,qué es esta receptividad?, y se respondian: hemos de
aceptar su existencia, pero nada sabemos de sus causas, ni de
su esencia intima.
Estos problemas han suscitado el mayor interés y han mo-
tivado trabajos de observaciOn y de investigaciOn numerosos,
encaminados a su esclarecimdento. AYCOCK comprobO que
los monos inmaduros castrados fueron menos receptibles
a la inoculaciOn nasal del virus que los normales; y que los
castrados, tratados con estrOgenos, fueron mãs resistentes. Con-
tinuando sus investigaciones, llegO a la conclusiOn de que no
existe una diferencia apreciable en la resistencia de los monos
inmaduros castrados y los no mutilados, siendo ambos muy
susceptibles a la enfermedad experimental; no obstante, al ad-
ministrar estrOgenos a los castrados, se obtuvo en ellos una mãs
prolongada supervivencia y una prolongaciOn del periodo de
incubaciOn; a estos detalles afladiO que pudo observar una ma-
yor secreciOn de estrOgenos, en los. niños enfermos de virasis
que en los sanos.
LEWIN sugiere la posible influencia de los estrOgenos endO-
genos; de las hormonas hipofisarias; suprarren ales y tiroideas;
anunciando en el año 1945 su propOsito de estudiar a fondo esta




pretendido enlazar el estaclo de receptividad, con de-
terminadas incidencias nutritivas; ciertas dietas, determinadas
carencias vitaminicas; pero antes de esperar resultados positi-
vos en este aspecto, es imprescindible profundizar en el conoci-
miento de los procesos metabOlicos y los requerimientos nutri-
tivos de los animales de experimentaciOn. For el momento no
puede establecerse con certeza una relaciOn directa entre un
determinado desequilibrio hormonal y la mayor o menor recap-
tividad; como tampoco entre ésta y cualquier hãbito constitu-
cional, 0 alguna hipovitaminosis; esto ültimo a pesar de que al-
gun investigador ha creido comprobar que los inonos y los rato-
nes son presa de la virasis provocada, con mãs facilidad si en
el momento de la inoculaciOn adolecen de un deficit de vitami-
nas A y B.
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Las perturbaciones metabOlicas consecutivas a la fatiga que
sobreviene despues de un ejercicio fisico inmoderado, parecei
aumentar esta receptividad; un ejemplo resonante de este aser-
to, lo constituye el caso del fallecido presidente de los Estados
Unidos, Franklin Delano Rooselvet, que enfermO a continuaciOn
de realizar grandes esfuerzos fisicos en pocas horas: navegar
a la vela, apagar un fuego en un bosque, y terminar tomando
un baño de agua I na:
Tiene verdadero interés para los pediatras la evidente in-
fluencia predisponente de las intervenciones de amigdalectomia
y de adenoidectomia que tanto se prodigan en los niflos en nues-
tra época y —aunque en menor escala— la simple extracciOn de
un molar. En cuanto a la extirpaciOn total de las arnigdalas,
sin duda la destrucciOn de una importante cantidad de tejido
linfoide —prirnera estaciOn de parada del virus— y seguramen-
te dotada de una acciOn defensiva comün a estos virus y a casi
todas las enfermedades infecciosas, y siendo las lesiones qui-
riirgicas de la mucosa faringea que necesariarnente han de pro-
ducirse, amplias puertas de entrada, responsables de esta con-
tingencia !desgraciada. El doctor PEREZ GALLARDO, de la Escuela
Nacional de Sanidad, refiere varios casos dernostrativos hasta
la evidencia, que fueron publicados por TOONEY y aiguno de sus
colaboradores; la familia K. de Akron (Ohio), compuesta de los
padres y seis niños, estaban bien en agosto del año 1941. El dIa
22 del mismo mes, son operados de amigdalectomia los cinco
hijos mayores: E., de 11 años; R., de 9; J., de 8; B., de 7, y M.,
de 6, extrayéndoles también dientes a los cuatro primeros. El
31 de agosto enferma B. de parãlisis empeorando rpidamente;
los cuatro restantes enferman gravemente el dia 5 de septiem-
bre desarrollando una I orma bulbar y muriendo tres de ellos el
dia 9 de este mismo mes. El padre, la madre y el hijo menor
que no habia sido operado, no presentaron sintoma alguno de
enfermedad. Estos hechos desgraciados acaecieron en un tiem-
po en que la ciudad de Akron, estaba libre de parãlisis, pero una.
encuesta apoyada en pruebas de laboratorio puso de maniflesto
los siguientes interesantisimos datos: del I al 21 de julio los dos.
niños menores —M., de 6 aflos y L., de 2 y medlo—, permane-
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cieron durante tres semanas en Youngstown, conviviendo con
unos primitos el mayor de los cuales estaba irritable y un me-
dico recomendO se le extirpasen las amigdalas, realizándose la
intervericiOn dos dlas antes de que LM. y L. volviesen a su casa.
La vispera de Ia intervenciOn E., J. y B. fueron a pescar a unas
charcas cerca de las que habian aguas estancadas, en las que
se vertian basuras y en las que flotaban entre otras inmundi-
cias algunos gatos muertos. Estos cinco hermanos, de los que
mueren tres, E., R. y M. y los otros dos B. y J. sobrevivieron.
aunque después de un curso muy grave, pudieron contagiarse
por el contacto con sus primos o por las aguas contaminadas
junto a las que permanecieron algün tiempo y su mutilaciOn ope-
ratoria no sOlo les predispuso a la virasis, sino que diO origen
a que ésta revistiera formas gravisimas. Las pruebas de labo-
ratorio para el hallazgo del virus y su aislamiento de las heces,
de los niños y de los adultos, con las moscas de las viviendas,
y con las aguas en las que pescaron y se baflaron; demostrarOn
que el contaglo provino de los primos de Younstown, pues fue-
ron positivos los resultados de los exãmenes de sus heces; pre-
cisamente, de éstos el que también fué amigdalectomizado, pre-
sentO sintomas discretos de virasis. Es pues éste un ejemplo tan
evitente, como trágico.
WEINSTEIN y sus colaboradores, publicaron en el niimero de
"Journal 0/f Peciiatrie" del mes de enero del año 1954, un tra-
bajo en el que después de un detenido estudio de 800 casos de
enfermos, ilegaron a la conclusiOn do que los nino amigdalec-
tomizados y adenoidectomizadoS, adquieren con manifiesta fre-
cuencia la poliomielitis, y proporcionalmente a los no operados,
desarrollan. en mayor nümero I ormas bulbares y espinobulba-
res. Esta exaltaciOn de la receptividad, para estos autores no
guarda relaciOn con el tiempo do que data la intervenciOn.
LUCCHESI y Top, ilegan a idCnticas deducciones, luego de co-
tejar mãs de tres millares de observaciones.
Creenios después del conocimiento de tan demostrativas y
tan reiteradas pruebas, en la importancia muy considerable que
como causa predisponente de la virasis de HEINE MEDIN, ejerce
la extirpaciOn de las amigdalas en los niños y subscribimos en
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absoluto la conducta de FELDERMAN al desaconsejar rigurosa-
mente a los padres que hagan operar a sus hijos, aun cuando
exista una indicaciOn cierta para ello, durante las épocas de los
habituales recrudecimientos de la virasis.
La poliomielitis, como ya nos enseñaron nuestros precurso-
res, se transmite por contagio. by sabemos que en la realiza-
dOn de éste, asumen ci papel primordial los portadores de gér-
menes; y en un lugar secundarlo deben ser considerados los
demás agentes capaces de convertirse en vehiculos del virus.
Los portadores del virus pueden ser: los enfermos, los con-
valecientes, y las personas sanas e inmunizadas. Todos ellos eli-
minan el virus por las heces y por las secreciones nasofaringeas.
Aunque es un hecho que requiere una denostraciOn definitiva,
es muy verosirnil que algunos animales !nferiores en la escala
zoologica, también puedan ser reservorios del virus y, por lo tan-
to, posibles transmisores. El virus no seria suficientemente pa-
lOg'eno, o ellos estarian parcial o totalmente inmunizados, para
enfermar, cuando accidentalmente lo alberguen, pero en ciertas
circunstancias podria pasar de ellas al nub, Por su no fácil
adaptaciOn a la especie humana, no tendria gran tendencia a
difundirse en ella; mas si bien Sc extinguiria pronto en los niños,
sin pasos sucesivos de unos a otros, continu aria persistiendo en
el huésped animal.
Algür insecto vector seria capaz de transmitir los virus de
uno a otro animal y, a veces, de éstos al niflo. No por desconocer
todavia tales reservorios animales, dejaria de ser arbitrario
exciuir la posibilidad de su existencia.
Para que la virasis sea transmitida desde Un fliño enfermo
a otro sano, precisa un prolongado contacto entre ambos: con-
tacto estrecho e intimo, nunca es suficiente una mera exposi-
siOn momentänea, como la que basta en el caso de algunas otras
irifecciones; por tal motivo, es muy escaso ci interés que en la
virasis ofrecen las clásicas gotas de FLiiGGE, al contrario de 10
que sucede en no pocas de aquéllas.
Los vehIculos del virus que colocamos en lugar secundario
pueden ser: animados e inanimados. Aigunos insectos artrOpo-
dos, las aguas residuales, las de bebida, los alimentos, los vesti-
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dos y juguetes; todos ellos deben haber sido previamente im-
purificados por las heces o por las secrecioneS nasofaringeas de
lOs portadores.
El virus de HEINE MEDIN ha sido aislado de las aguas resi-
duales, tanto durante las epidernias como despuéS de extiflgUi-
das estas; se ha comprobado que puede conservar su virulen-
cia durante tres meses en éstas o en su sedimento, conservadas
en un frigorifico a 4.° .C. Dichas aguas residuales pueden im-
purificar las fuentes, contaminando el agua potable, los la-
gos u otras grandes masas acuãticas adecuadas para bañar-
Se, pueden infectarse en ellas las moscas; si se las utiliza
como abono, para el cultivo de hortalizas, pueden convertirse
en un verdadero riesgo de containinaciOn.
No es probable una importante influencia de las aguas pota-
bles en la marcha extensiva de las epidemias; las invasiones
sucesivas no guardan relaciOn con las fuentes y sus redes de
distribuciOn, asi como tampoco con el curso de los rIos. Por otra
parte, las epidemias de la virasis de HEINE MEDIN no ofrecen
nunca la forma explosiva çle las que con certeza se las puede
atribuir un origen hidrico, como por ejemplo: la fiebre tifoidea.
Su peligrosidad ,parece limitarse a la posibilidad de originar
algün caso esporãdico de virasis y aun ésto en términos de gran
restricciOfl.
Quizàs la leehe contaminada alcance ms importancia como
vehiculo transmisOr de la virasis. Es un hecho bien comprobado
que puede ser un reservorio del virus; ingerida, sin esterilizar,
puede dar lugar al contagio. Ciertas pequeñas epidemias des—
arrolladas en una determinada institüciOfl pedagOgica demues-
tran este aserto; en una escuela naval de Nueva York hubo, en
el año 1946, un brote de virasis bastante serb registrándose en
ocho dias dieciocho invasiones, con sintomas paraliticos y cien
casos que revistieron una forma abortiva; se aceptO para expli-
car sus causas, que las moscas contaminaban sus alas y sus pa-
tas en las heces virãsicas y después, al posarse en la leche, de-
positaban en ella el virus. Esta razOn encontrO un apoyo en el
hecho de ver flotar algunos de estos insectos sobre la leche. Aná-
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logo origen se atribuyO a la epidemia de Costtand en 1925 y
Broadstairs (Inglaterra) en 1926.
Han sido realizadas experiencias muy curiosas conducentes a
demostrar la posibilidad de la transmisión do la parálisis por
medio de ciertos insectos. A los mosquitos se les ha excluido por
las dos siguientes razones: el virus de HEINE MEDIN no se ha
podido aislar de la sangre dë los enfermos: si bien algunos t.ra-
bajos han logrado probar la posibilidad de contaminar al mos-
quito con el virus, éste resulta incapaz de transmitirlo; las pul-
gas, los pediculos, las chinches, principales insectos heina-
tOfagos, tampoco juegan ningün papel; HOWARD y CLARK en
1912 hicieron que dieciséis chinch.es picaran a un mono infecta-
do, encontrando el virus en una de ellas siete dias después, mas
no lograron transmitir la virasis a otros monos sometidos a la
acciOn agresiva de las chinches contaminadas.
En el aflo 1913 consiguieron ROSENAU y BRtJES transmitir la
virasis de un mono enfermo a otro normal por intermedio de
la mosca Stomoxis calcitrans y este experimento fué mãs tarde
confirmado por ANDERSON y por FRASK; sin embargo, estos mis-
mos investigadores fracasaron en sus posteriores intentos como
igualmente aconteciO a algunos otros que repitieron esta expe-
riencia. Fuera de las epidemias, no se ha podido aislar ci virus
de estos insectos, pero durante las mismas ha sido en ellas
donde más se le ha encontrado. Consignamos un experimen-
to curioso cuya paternidad pertenece a investigadores forte-
arnericanos: Expusieron unos plãtanos pelados al contac-
to con las moscas, en una casa en la que existia un enfermo de
virasis en la primera semana de su evoluciOn, luego se los hi-
cieron ingerir a unos chimpancés, y éstos, algunos dias después,
eliminaban el virus con sus heces.
La mosca doméstica, seguramente sOlo puede actuar corno
agente transmisor pasivo, ni en ella se multiplica el virus, flI 10
conserva sobre si mas allã de dos o tres dias, no obstante eli-
minarlo con las heces y por ci vOmito; cuando ha sido el ye-
hiculo contagiante han sido sus patas y las alas las responsa-
bles; aunque excepcionalment.e se han observado moscas que
ban conservado el virus en su cuerpo hasta 1 dias. Despues de
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haberlo ingerido, no hay prueba alguna demostrativa de que éste
sea susceptible de reproducirse en tal huésped.
Recientemente se ha demostrado la posibilidad de la inocu-
laciOn de la virasis por via intracutánea; esta adquisiciOn re-
nueva el interés que el contagio debe adjudicarse a los insectos
hematOfagos; de otro lado. ciertas cepas de virus de reciente
aislamiento, son en gran manera patOgenas por esta via; al
paso que ha decrecido el valor contagiante de las razas ms anti-
guas con las que comtinmente se venian haciendo estas inves-
tigaciones. Tal vez sea prudente a pesar del resuitado negaUvo
de los intentos de contaminaciOn mediante la intervenciOn de
estos insectos, no formar un criterio definitivo y esperar que
nuevas investigaciones hechas con estas cepas modernamente
aisladas permitan una conclusiOn más exacta.
Algunos animales domésticos han side incuipados de trans-
mitir la virasis; no existen pruebas de que ci gato y ci perro
puedan ser reservorios; un medico argentino; investigO unos
casos ocurridos en una granja aislada, cuyos habitantes no ha-
bian tenido contacto alguno con otros lugares habitados du-
rante varios meses; la coincidencia de que al mismo tiempo
apareciese una epizootia que atacO a las gailinasy a los pavos
de dicha granja, y de que varias de estas ayes, presentaron cua-
dros paraliticos, hizo aue este clinico atribuyese a tales anima-
les, ci contagio. También se las ha atribuldo un papel como
reservorios de virus y como agentes transmisores de la virasis
a ciertas ayes silvestres; mas no hay una sola reiteraciOn de
esta referenda, debida a un medico cubano. Sin pretender de
eiio ninguna deducciOn, creo pertinente aportar una observaciOn
personal similar a las precedentes; en una ocasiOn hube de re-
nunciar a la conservadiOn de una colonia de palomas a causa de
que apareciO en ellas una epidemia que hizo presa en los picho-
nes, cuando ya habian alcanzado su total plumaje, muriendo
todos a los dos o tres dias de enfermar y presentando un cvi-
dente cuadro sintomatico de encefalitis; ilnicamente puedo
aportar ci hecho observado, pero ninguna investigaciOn que al
profundizar en los detalles del curioso hecho me pérmitiera un
juicio màs aleccionador.
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Mayor interés que cuanto vengo comentando merecen las
observaciones relativas a la poliomielitis del cerdo causada por
un virus; me refiero a la encefalomielitis enzoOtica del cerdo o
enfermedad de TESCHEN. Aunque esta enfermedad del cerdo tie-
ne estrechos vinculos de semejanza clinicos, anatomopatolOgicos
y aun inmunolOgicos con la virasis humana, es prematuro atri-
buir una acciOn patOgena a esta cepa de virus, para la especie
humana. No hay ninguna prueba demostrativa de ello y hasta
que asi no ocurra no se puede considerar al cerdo como posible
transmisor de la parálisis a los niflos.
Finalmente queremos mencionar que en patologia veterina-
na se estudia una encefalomielitis espontãnea del ratOn, que ha
recibido el nombre de <Enfermedad de THEILER; se ha logrado
aislar el virus productor de la misma, en ratones capturados en
una casa donde habia un caso que resultO mortal de poliomie-
litis. Y dato muy importante: se han encontrado anticuerpos
frente al virus de la parálisis humana, en la sangre de ratas de
las alcantarillas.
Sin negar la evidente trascendencia cientifica de muchas de
estas observaciones y experiencias que con amplitud dejo con-
signadas en las pãginas precedentes, bien por su escaso nñmero,
o por su no comprobaciOn, o acaso por la dificil y dudosa inter-
pretaciOn de que adolecen unas u otras, les otorgan una escasa
solidez, como pruebas claramente demostrativas; estos proble-
mas etiolOgicos están en la etapa. de construcciOn y es necesaria
la proseduciOn de su estudio antes de formular opiniones clefini-
tivas. Hasta el momento presente, la ünica afirmaciOn que nos
parece bien demostrada en este punto de la virasis de HEINE
MEDIN, es que el reservorio más important del virus es Ia espe-
cie humana, y que el hombre, o el finn, sano 0 enfermo, es el
principal agente transrnisor. Las expansiones epidemicas, si-
guiendo siempre las rutas de viaje son un argumento de fuerza
incontrastable en apoyc de este criterlo. Ahora hien. puesto que
el virus sOlo lo elirninan los enfermos hasta tres c cuatro meses
después de curados, y las aguas residuales no lo contienen du-
rante los periodos interepidémicos, es forzoso admitir que se
mantiene en los individuos de Ia especie humana, dotado de
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acciOn patOgena merced a una serie ininterrumpida de infecco--
nes leves, abortivas y aun asintomáticas, a lo largo de un tiem-
0 ilimitado. Esta es la linica hipOtesis ue nos permite una cx-
plicaciOn aceptable enteramente, del proceso del contagio; sO—
lidamente apoyada por la extraordinaria amplitud de los casos
de invasiOn que se aceptan corno ciertos desde que se va cono-
ciendo su clmnica hasta ayer considerada corno atipica y que
sin duda han de acabar por convertir a esta eniermedad en una
de las más proteiformes de la patologia médica.
Es evidente la existencia de una inmunidad natural frente
a la virasis de HEINE MEDIN cuya causa es debida a la presencia
de anticuerpos neutralizantes en la sangre. La correlaciOn en-
tre los resuitados dc las pruebas de neutralizaciOn del virus, y
la frecuencia de la infecciOn clinica, se comprueba siempre y es
absolutamente deniostrativa. El noventa por den de la pobla-
ciOn aduJ.ta posee estos anticuerpos en su suero sanguineo; la
casi totalidad de los reclén nacidis tarnbin goza de este privi-
legio; por esto es excepcionai que se vean afectados por la h'-
fecciOn. No obstante esto, es un hecho cierto, la posibilidad de
que los niflo3 de pocos dias puedan enfermar; una prueha de-
mostrativa ha sido proporcionada por GALICK. TratOse de ma
mujer que muriO a los tres dias de dar a luz a consecuencia de
una forma bulbar de la virasis; el niño, normal en el momento
de su nacimiento, enfermO de parálisis a los ocho dias. siendo
muy discutibie una transmisiOn por la via iteroplacentaria, ya
que se acepta generalmente que ci virus no infecta la sangre; es
necesario admitir que Tue contagiado por sus contactos con las
heces fecales de la madre, pese a las rigurosas medidas de ais-
lamiento que se observaron en este caso. En este singular e in-
teresantisimo caso, el niño naciO en estado de receptividad, pues
su madre, también carente de inmunidad (ya que the victirna
de la virasis) no pudo aportar al feto los anticuerpos que ella no
poseia, pues si flO los virus, los anticuerpos antivirus Si que se
hallan en la sangre y atraviesan Ia barrera placentaria.
Los anticuerpos donados por la madre y recibidos por ci niño
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durante su vida endouterina, son generalmente eliminados de
éste en el transcurso del primer año de su existencia; con ello,
se agota su estado de inmunidad y se torna extremadamente
receptible. Las cii ras de morbilidad alcanzan su acme en la in-
fancia, en el segundo año, prolongánclose hasta el cuarto; con
el aumento de la edad disminuye de un modo correlativo la pre-
disposiciOn a la virasis, creciendo paralelamente la curva que
representa las cifras positivas de las pruebas de neutralizaciOn.
A cualquier edad que se investiguen estas pruebas de neu-
tralizaciOn del virus, se obtienen mayor niimero de resultados
negativos en la sangre de los sujetos residentes en los distritos
rurales, que en la de los que pueblan las grandes ciudades.
Estas circunstancias biolOgicas explican el por qué de la dis-
tinta morbilidad frente a la virasis, segitn las diferentes edades;
y la razOn de su mayor frecuencia en los predios campesinos.
EMERSON, realizando pruebas de neutralizaciOn del virus, en
serie, comprobO que un crecido nUimero de sujetos que no ha-
bian padecido mani:fiestamente nunca la virasis, tenian en su
sangre antiduerpos inmunizantes; esta comprobaciOn ha sido
ratificada siempre que se ha vuelto a realizar, y hoy se acepta
unánimemente que las sangres más ricas en anticuerpos inmu-
nizantes, son precisamente las de los sujetos que nunca enfer-
maron, superando la tasa de la de los convalecientes. La explica-
dO de este hecho en cierto modo paradOgico, estriba en que los
habitantes de los grandes nticleos urbanos se inmunizan por el
mecanismo de la infecciOn subclinica, es decir: la virasis origi-
na en ellos la <<infecciOn iniecciOn>>, y no la infecciOn enfer-
medath; los contactos repetidos con el virus, son causa de reac-
ciones biolOgicas, verdädera enfermedad frustrada o inaparente,
pero conducentes al logro de un estaclo refractario. Es lo mIs-
mo que sucede con algunas otras enfermedades infecciosas y
especialmente en la patologia de la infancia, con la Difteria.
ATcocK y KRAMEN demostraron que la cifra de individuos espon-
t.neamente inmunes a la virasis aumenta en razOn directa de
la edad.
Esta teoria de la inmunidad especifica frente a la virasis de
HEINE .MEDIN, designada con el nombre de <<inmunizaciOn laten-
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te>>, ofrece mayores probabilidades dc certeza, que la teoria de
<la maturacion>' que le ha sido opuesta por algurios autores; ella
nos da una explicaciOn más razonable de la mayor rapidez de
la inrnunizaciOn colectiva en las ciudades, frente a la de los
campesinos.
Aun sustentando este criterlo personal, juzgo interesante
dar una más amplia referencia de la teorla de la maturariOfl.
Sus adeptos admiten que la inmunidad es una consecuencia de
un proceso inespecifico; la inmunidad no seria estrictamente
especifica, los anticuerpos correspondientes al virus de HEINE
MEDIN podrian originarse en virtud dc Ia respuesta orgãnica al
contacto del sujeto con otro antigeno. o substancia completa-
mente distinta, pero que posee una fracciOn antigénica comiin;
un buen ejemplo de ello es que la inmunizaciOn frente a la dii-
teria aumenta la resistencia a la virasis. Si entre los adultos
estãn en mayorla los inmunes, es porque han tenido ocasiOn de
ponerse en contacto con muy diversos antigenos. Esta especial
reacciOn orgnica defensiva, con formaciOn de antigenos poli-
valentes, estaria influida por Ia maturaciOn sexual y caminaria
paralelamente a la actividad de las glãndulas endocrinas geni-
tales. Los que patrocinan esta teoria, aportan en su apoyo los
experimentos de JUNGEBLUT y de ENGLE, que consiguieron pro-
vocar la formaciOn de substancias virilicidas en la sangre de
monos jOvenes, anticipando la pubertad de los mismos mediante
un tratamiento de estrOgenos. Si estas ideas son o no ciertas —su
confirmaciOn no ha tenido lugar hasta la fecha— ello no im-
porta para considerar la teoria; de cualquier modo no es anta-
gOnica de la inmunidad especifica y no se excluyen ambas entre
si. Nada se opone a su aceptaciOn simultãnea como expresiOn
de la realidad.
La mayoria de los niños sanos y de los adultos normales re-
sidentes en las ciudades, gozan de una inmunidad mãs firme y
sOlida que la que disfrutaban los convalecientes, adquirida mer-
ced a la virasis que padecieron. Esta es la razOn de que si es
excepcional asistir a recaidas de la parálisis, no lo es tanto corn-
probar recidivas. La inmunidad es de aparicion rápida en las
distintas formas clinicas, tanto en las francas como en las abor-
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tivas, es mas elevada en el periodo de convalecencia, que en la
fase febril; en los casos inaparentes se establece de una manera
mas lenta.
Tanto la inmunidad obtenicla experimentalmente en los mo-
nos, corno la hurnana, espontánea o adquirida, puede presen-
tar I ases de claudicaciOn o de minusvalIa, fluctuaciones impre-
visibles determinadas por factores flsiolOgicos 0 patolOgicos unas
veces interpretables y otras totalmente incomprendidos; fafiga,
tethperatura ambiente, intervenciones quirirg cas, enfermeda-
des especialmente infecciosas, traumas psiquicos, crecimiento,
desnutriciOn, afecciones de las vias respiratorias, etc.; estas in-
hibiciones del estado defensivo, temporales generalmente y de
duraciOn diversa influyen positivamente en las cit ras de mor-
bilidad, tanto endérnicas corno epidémicas.
La inmunidad puede ser parcial, estrictamente limitada pa-
ra una cepa de virus, o total, par todas ellas o su mayor parte.
Es un hecho comprobado, que distintas cepas de virus no pre-
sentan entre ellas ninguna identidad y die no obsta para
que su comportamiento en Ia clinica sea el mismo. Mas todavia,
se sabe con certeza, que la infecciOn por una raza determinada
de virus, no produce inmunidad cruzada para las restantes; la
presencia en la sangre de anticuerpos para ur. grupo dado, no
demuestra que el enfermo o el convaleciente l'u era infectado
precisamente por el virus de este mismo grupo, sino que pudo
serb por alguno de los restantes existentes.
Si como las pruebas de neutralizaciOn del virus han permi-
tido la conclusiOn de que éste estã diseminado por todo el mun-
do; tantb en los paises en que la enfermedad clinica se observa
rara vez, como en aquelbos otros en que es natural en sus formas
endémicas y frecuente en sus exacerbaciones epidemicas; es
preciso admitir que las diferencias geográflcas en su apariciOn,
estãn reguladas por la inmunidad subclinica, más que por a di-
fusiOn de los virus. Otro de los factores de esta regulaciOn, es
la misma pluralidad de los virus; y las fiuctuaciones observadas
(pero incomprendidas en su causa) en su virulencia. La acciOn
patOgena de las distintas cepas de una determinada raza de vi-
rus poliomielitico, tampoco es idéntica. Esto nos da la razOn de
79
DAMASO RODRIGO PEREZ
algunos hechos particulares un tanto desconcertantes, Si flO se
consideran tales contingencias, de las que puedo ofreceros los
siguientes ejemplos:
Durante la segunda guerra mundial, los ejércitos ingleses
y norteamericanos destacados en el Oriente Medlo, contaron
diez veces mayor nürnero de invasiones de virasis que los que
permanecieron en sus paises de origen; no estaban inmuniza-
dos para los virus indigenas de los paises adonde fueron tras-
ladados. El reverso de este dato, se observa en determinadas
epidemias importadas: las de Suráfrica y de la isla de Santa
Elena, desarrolladas a partir de la ilegada a estos lugares de
cepas extranj eras.
Uno y otro ejemplo, demuestran la •existencia de diversas
cepas de virus biolOgicamente distintas, al propio tiempo que Ia
realidad de los estados inmunitarios parciales.
Pasamos ahora el estudio de las puertas de entrada del vi-
rus. Dos —particularmente—- han sido discutictas la nasofarin-
gea, y la digestiva. En un principio se otorgO Ia primacia a la
via digestiva; las epidemias de CORTLAND y de BROADSTAIN fueron
atribuidas a la ingestiOn de la leche contaminada tomada por
los que enfermaron; sin embargo, no fué realizado en este sen-
tido un severo examen, LEWIN —aunque hizo la salvedad de que
no podia aportar una prueba decisiva— se inclinO a admitir que
uno de sus pacientes residente en un campamento y en el que
compartia su departamento con otro sujeto, se infectO por la
via digestiva, a consecuencia de ingerir leche sin esterilizar, sien-
do asi que su compañero que se abstuvo de toinarla se mantuvo
indemne.
La imposibilidad de inocular de una manera constante a los
monos por esta via, ha sido el mayor argurnento opuesto a esta
teoria; mas hoy sabemos que tal incapacidad no existe siempre.
La ingestiOn de alirnentos .contaminados no origina la virasis
en el macacus rhesus, pero si, en cambio, en el macacus cino-
molgus; en el que por cierto es muy fãcil conseguirla; para ex-
cluir cualquier inoculaciOn de la faringe hucal o nasal, HOWE y
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B0DI introdujeron directamente el alimento virulento en el es-
tOmago mediante una sonda gástrica.
PETTERSON, KLING y WERNSTEDT, expusieron la idea de que la
puerta de entrada la constituyen las vias respiratorias; a esta
conclusiOn ilegaron con motivo de sus observaciones durante Ia
epidemia sueca de 1912. Se trataria de una infecciOn o contagio
directo interhumano, idéntico al de las fiebres eruptivas y al
de algunas otras yirasis, Ia gripe entre ellas. La inoculaciOn del
mono por via endonasal, ha dado resultados muy inconstantes;
el moco nasal de estos cuadrumanos, e igualmente el del nino,
asi como también la misma mucosa pituitaria, parecen estar
dotadas de propiedades inactivantes del virus; los fracasos de
la contaminaciOn por aspersiones virãsicas del aire ambiente,
O por instilaciones directas en las fosas nasales, son numerosi-
sirnos. Con alguna más frecuencia se consigue la infecciOn co-
locando tapones infectados en las fosas nasales de los monos,
mas en tal caso, las condiciones son muy distintas a las deter-
minadas por la simple inhalaciOn del virus, ünica forma acep-
table en el nino.
Prosiguiendo esta investigaciOn, ROADS y WEYER idearon al-
gunas técnicas especiales; instilaron el virus en las fosas na—
sales de los monos reiterando las instilaciones tres dias conse-
cutivos; SCHULTZ obtuvo resultados positivos en el 95 por 100
de sus intentos, instilando el virus tres veces con tres horas de
intervalo en un mismo dia y lavando previamente las fosas na-
sales con una soluciOn de potasa o de sosa con un Ph ajustado
a 5, e instilando 0'5 centimetros ctibicos de una suspensiOn de
medula poliomielitica al 10 por 100 en soluciOn sauna equiva-
lente a un Ph de 6'3. Este mismo autor, cauterizando los bulbos
olfatorios del mono, no logrO infectarlo nunca, siendo asi que
lo conseguia si a éste mismo se le inoculaba el virus directa-
mente en el cerebro, entonces se tornaba paralitico, lo cual ex—
ciuia un estado de inmunidad previo.
Pruebas en pro de la via rinofaringea pudieran ser: la pre-
sencia del virus en estas cavidades tanto en los enfermos corno
en los convalecientes y portadores sanos; el comienzo de la en-
fermedad por manifestaciones catarrales de las vias respirato-
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rias altas; la observaciOn, bastantes veces comprobada, de que
las epidemias de virasis de HEINE MEDIN suceden a las de gripe;
la frecuencia de esta via de penetraciOn de los germenes de la
mayoria de las enfermedades infecciosas de la nfancia, Un dato
en contra de esta hipOtesis, seria la mayor frecuencia
de la virasis en las estaciones calurosas, en las que los episodios
catarrales de estas vias respiratorias son menos frecuentes y,
por 10 tanto, la integridad de sus epitelios las hace menos aptas
para la germinaciOn en las mismas del virus poliomielltico.
Pruebas en favor de la via digestiva lo constituirian los casos
de infecciOn por aguas o por alimentos contaminados; la pre-
sencia del virus en las heces de los enfermos; la existencia de
sintomas gastrointestinales en las fases iniciaies de la virasis;
el predominio de las invasiones en la época estival; la similitud
de la virasis paralitica humana y la del ratOn, en la que el virus
penetra por esta via. El tramo ütil para la anidaciOn del virus
se limitarIa al intestino delgado; el colon, en sus distintos seg-
mentos, es considerado inapto
Pese a todos estos argumentos, la inoculaciOn de la enfer-
medad por via intestinal es preciso reconocerla como muy irre-
gular. Para inocular al mono, LEVADITI y SCHULTZ tuvieron que
paralizar su intestino y neutralizar la acidez gástrica; el hecho
de que las heces de los animales contaminados se muestren vi-
rulentas veinticuatro o cuarenta y ocho horas después de inge-
rido el alimento infectante, no es una demostraciOn indiscu-
tible, mãs bien prueba la funciOn eliminatoria (si no destructora)
de la mucosa intestinal para el virus, como para otros muchos
microorganismos y toxinas.
Es dificil la unanimidad de criterios, ante los obstáculos para
lograr dernostraciones decisivas; esto explica algunas vacilacio-
nes de los clinicos, cual ha acontecido a LLING que, habiendo
defendido en un principlo la infecciOn respiratoria, ha aban-
donado esta tesis y se ha declarado en 1929 partidario de la via
digestiva.
Una experiencia muy curiosa ha sido realizada por THOMSEN:
la inoculaciOn cutánea del virus poliomielitico, con resultado p0-
sitivo, pero sOlo la logrO cuando Iue acompaftada de la inocula-
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dOn simultánea del virus de la vacuna antivariOlica. De haber
logrado este resultado con el empleo del virus paralItico exclu-
sivamente, la experiencia hubiera realzado el papel de los in-
sectos hematOfagos en la difusiOn de la virasis.
Es sin duda FABER UflO de lOS investigadores más destacados
en el aspecto epidemiolOgico de la virasis y de las puertas de
entrada del virus, y con un criterlo ecléctico admite que las vias
de penetraciOn en el organismo humano pueden ser mUltiples:
area olfatoria, fosas nasales I aringe nasal y Orica, mucosa tra-
queobronquial, esOfago, estOinago, intestino.
No hallamos referencias acerca de los Organos linfoides pe-
rifaringeos: amigdalas palatinas, amlgdalas de LUSKA, amigda-
las de Guerlach, foliculos y formaciones linfoides diseminadas
de la faringe nasal y bucal, corno puerta de entrada del virus
paralitico. A juzgar por la importancia que estas estructuras
histolOgicas alcanzan en este sentido en la mayoria de las en-
fermedades infecciosas de los niflos jOvenes. y teniendo en cuen-
ta la aptitud linfotropa de muchas cepas de virus, recordando
la frecuencia de las reacciones inflamatorias de estos Organos
durante las fases iniciales de la virasis, y las comprobaciones ne-
crOpsicas de estas lesiones. creemos que merece una atenciOn rnuy
considerable la idea de que ésta sea la puerta de entrada más Ire-
cuente, si no la Unica, de la enfermedad y que las investigaclo-
nes para su demostraciOn, habrian de tener un notorio interés.
La difusiOn del virus en el organismo invadido, puede rea-
lizarse por via linfática, por via sanguinea y por via nerviosa;
invadiendo ulteriormente la generalidad de los Organos y de los
tejidos; asi obligan a aceptarlo las investigaciones necrOpsicas.
La propagaciOn por la via linfática tue sugerida por WIKMAN
y defendida calurosarnente por BURAGHS, fundándose, sobre to-
do en las linfoadenopatias tan comunes en esta virasis. La hi-
perplasia lifoide generalizada; por este autor considerada co-
mo un signo de infecciOn general, se observa .igualmente en êl
mono después de su inoculaciOn intracerebral, y ello seria una
prueba de que en el hombre la invasiOn linfática y la hemática
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pueden no preceder a las localizaciones nerviosas. A pesar de
que si se acepta la penetraciOn del virus por ci anhlo linloide
de WALDEYER, su propagaciOn consiguiente por la via linfãtica
parece 10 ms probable, muy escaso ntimero de clinicos admite
esta forma de difusiOn.
PROBAZEK, DOCHEZ y DRAPER, sostienen que la generalizaciOn
del virus en el organismo invadido, se verifica por la via hemá-
tica, originándose una verdadera virhemia, que resultaria siem-
pre previa a la localizaciOn del virus en los tejidos nerviosos
que integran la medula o el encéfalo, una vez superada la ba-
rrera hematoencefálica. Fundamentan su teoria en la sintoma-
tologia comün de la poliomielitis en su fase preparalitica, con
numerosas .infecciones agudas, y en la existencia de este cuadro
de infecciOn general en las formas de virasis abortiva, en las
que a pesar de ser aisiado el virus, no fué afectado el sistema
nervioso central.
FLEXNER consiguiO provocar la parálisis en el mono, inyec-
tndo1e por via endovenosa ci virus a dosis masivas; mas tan
sOlo logrO que los monos inoculados presentaran parãiisis, in-
fectando previamente sus meninges pot medio de bacterias ba-
nales o de cocos, con el fin de ocasionar un deficit de la resis-
tencia de la barrera meningocoroidea o hematoencefáiica. Este
mismo investigador, junto con HARBITZ y SCHEL, sostienen que
el virus conducido por la sangre, aicanza los espacios subarag-
noideos y se difunde por ci liquido cefalorraquideo, esta opiniOn
la respaldan con pruebas clinicas y experimentales demostra-
tivas.
De todos es conocida la existencia de un muro entre la san-
gre y el liquido cefa1orraquideo que impide ci libre intercambio
entre ambos humores, el paso reciproco, en uno u otro sentido,
de diversas substancias quimicas y biolOgicas con ellos circu-
lantes. Se desconoce exactamente el motivo de este detalle fisio-
lOgico, mas nadie niega la realidad de esta verdadera barrera
denominada hematoencefálica, probabiemente constituida por
los plexos coroideos y tal vez por otras estructuras serosas o en-
doteliales propias del encéfalo y de la medula espinal; este obs-
táculo no impide el paso de las substancias cristaloides, pero SI
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es impermeable para los coloides. Aparte de esta funciOn selec-
tiva, se atribuye a estos tejidos otra de naturaleza secretora y
excretora, resultando semej ante al riñOn.
Los procesos inhlamatorios de las meninges, sea cualquiera
su naturaleza, aminoran 0 inhiben totalmente esta impermea-
bilidad selectiva, verificándose ainpliamente el paso de produc-
tos anormales desde la sangre al sistema nervioso. La experien-
cia de FLEXNER ha poco ëitada, no es más quc' una demostra-
cOn de estos hechos; la frecuencia con que en la virasis del niño
se desarrolla un sindrome rneningeo más o menos intenso, con
evidentes modificaciones del liquido cefalorraquideo, constantes
éstas en todos los casos, aunque las manifestaciones meningeas
tengan una expresiOn clinica discreta y aün sean totalmente
silenciosas, son detalles muy significativos en pro del paso del
virus desde la sangre a la medula 0 al cerebro. Con todo, la ini-
ca prueba irrebatible, habria d ser ci aislamiento del virus en
la sangre durante la fase febril, o en el liquido cefalorraquideo
y este hallazgo aün no ha podido ser realizado Investigaciones
recientes realizadas en monos, han permitido comprobar que la
permeabilidad de la barrera hematoencefálica a los colorartes,
a los nitratos y a diversos anticuerpos, no varia de una manera
apreciable en ninguna de las fases evolutivas de la poliomieli-
tis aguda. Esta prueba es una objeciOn muy seria opuesta a la
certeza de este mecanismo patogenico de la virasis.
La propagaciOn directa del virus de HEINE MEDIN a lo largo
de los nervios ha imperado durante largo tiempo en la opiniOn
de los internistas. Alcanzado por el virus cualquier filete ner-
vioso, caminaria progresivamente y en direcciOn centripeta in-
vadiendo sucesivamente distintos tramos de los cilindroejes has—
ta alcanzar como meta las células de la substancia gris de la
medula o del cerebro de las que parten estos cilindroejes. En
estas células integrantes de la substancia gris, se reproduce y
con motivo de sus diversos actos vitales, las lesiona hasta des-
truirlas e invade otras células subyacentes.
FAIRBROTHER y HUROT, creen haber demostr ado la evidencia
de esta teoria patogenica; esta progresiOn neural del virus, tam-
bién la juzgan bien confirmada SCHULT y GEBHARDT.
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HOBER, que no admite la etapa de inlecciOn sanguinea, consi-
dera que la penetraciOn del virus tiene lugar a través de la mu-
cosa nasal, y que desde ella se propaga a lo largo de los nervios
olfatorio en su recorrido intracerebral, para alcanzar a la me-
dula espinal; invadiria los centros hipotalãmicos, interesando
extensamente la substancia gris de esta topografia encefállca.
Esta poliencefalitis hipotalámica, dana la explicaciOn de los sin-
tomas generales de la virasis que otros autores habian vincula-
do a la invasiOn de la sangre, pues estos sintomas son la expre-
siOn de alteraciones funcionales del sistema nervioso vegetati-
vo, y son bien conocidas las intimas conexiones de ]a inervaciOn
autOnoma con los centros hipotalámicos.
Creemos que puede formularse una seria objeciOn a esta teo-
na: ,Por qué si el virus antes de localizarse en la medula ha
debido pasar por la substancia gris del cerebro, no lesiona con
la misma intensidad este Organo, como lesionarã ulteriormen-
te la medula? Aun aceptando Ia infecciOn por una cepa de virus
exclusivamente neurotropo ninguna razOn existe para que su
acciOn patOgena sea mayor frente a la medula que ante el hi-
potálamo.
THOMAS, adscrito al grupo de los defensores de Ia puerta do
entrada digestiva, también se explica la sintomatologia general
preparalitica por la participaciOn discreta del sistema nervioso
autOnomo. SegUn el, el virus se fija en las fibras nerviosas post-
ganglionares del simpãtico difundiéndose después por los ner-
vios somáticos segmentarios, a los ganglios espinales y a la
medula.
Los trabajos experimentales han aducido la prueba eviden-
te de la posibilidad de la propagaciOn del virus a 10 largo de
los cilindroejes de las fibras nerviosas; mas precisa hacer la
salvedad de que la poliomielitis provocada del mono, ofrece no-
torias desemejanzas intimas con la espontãnea del nifio, y de
que debe imponerse la mayor cautela al pretender deducir 10
que probablemente acontece en la especie humana, en orden a
estos problemas de la patogenia de la virasis, basándose en lo
que ocurre en el mono inoculado.
GLANZMAN ha descrito la fisiopatologia de la virasis con arre—
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gb al siguiente esquema: el virus penetra por la rinofaringe o
por el tubo digestivo; pasa desde este punto a las vias linfáticas
y a la sangre, impregnando las células del sistema retidulo en-
dotelial —particularmente el bazo—; en esta etapa, el virus es
eliminado por este mismo sistema reticubo endotelial y vuelve
nuevamente a la sängre, alcanzando las mucosas de las vias
respiratorias superiores y las del tubo intestinal, por las que
es parcialmente eliminado de una manera definitiva. Durante
su localizaciOn en el sistema reticubo endotelial, que se prolon-
ga de seis a ocho dias, el enfermo elabora cuerpos defensivos
antivirus. En algunos casos tras de estas sucesivasfases, tiene
lugar una segunda incubaciOn, que coincide con la invasiOn de
los troncos nerviosos por el virus, y su avance a 10 largo de los
mismos. Una parte del virus circulante con la sangre, alcanza
las terminaciones periféricas de los nervios motores y asciende
siguiendo sus cilindroejes liegando al cabo do ocho dias hasta
sus centros trOficos —células de la substancia gris de la medula
0 del cerebro—, a las que destruye.
Sin duda GLANZMANN ha ideado este curso intimo del virus
basãndose en Ia observaciOn clinica de los enfermos. preten-
diendo explicarse a posteriori la razOn de cada uno de los sin-
tomas; este complicado proceso es totalmente imposible de corn-
probar y no debe otorgrsele mãs valor que el de una loable
explicaciOn teOrica.
-
Con el reciente descubrimiento de las caracteristicas lesio—
nes que la virasis de HEINE MEDIN determina en las sinapsis
neuromusculares, han sido emitidos nuevos conceptos patoge-
nicos de esta enfermedad. El virus penetra en el nino por la
rinofaringe o por el tubo digestivo, anula las primeras defen-
sas que se le oponen: los folicubos linfoides submucosos, y so—
breviene una fase de diseminaciOn hernãtica o de virhemia;
lievado por la sangre, alcanza los müsculos estriados, en vir-
tud de su cualidad miotrOpica; müsculos del esqueleto y mb-
cardio (es frecuente la miocarditis en el curso de esta virasis,
revelable por los sintomas clinicos y por los ebectrocardbogra-
mas pudiendo incluso originar la muerte); luego pasa a través
de las sinapsis neuromusculares, a las que lesona gravemente
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y ascendiendo por las fibras motoras de los nervios periféricos,
alcanza los ganglios raquideos y luego Ia ubstancia gris de las
astas anteriores de la medula espinal; atacando y en 'muchos
casos destruyendo la totalidad de la neurona motora.
Con esta teoria se hace comprensible la causa de determi-
nadas alteraciones funcionales y de ciertos sintomas que hasta
su advenimiento tenian una interpretaciOn muy confusa: los
espasmos musculares, el bloqueo muscular, liamado también
seudoparãlisis y alienation mental por Mis KENNY. la incoor-
dinaciOn muscular y las modificaciones experimentadas por las
estructuras periféricas: piel, tejido celular subcutáneo y apo-
neurosis y fascias conjuntivas.
Los espasmos musculares, el bloqueo y la incoordinaciOn
muscular, son sintomas constantes y se comprueban si se explora
correctamente y con la debida detenciOn a los enfermitos, pre-
ceden a la parálisis y son motivados por las lesiones de las pla-
cas neuromusculares.
En el estado actual de nuestros conocimientos, no podemos
considerar resueltos todos los problemas que suscita la patoge-
nia de la virasis de HEINE MEDIN; se impone un criterio de
maxima cautela. Teorias aceptadas en extensos sectores cien-
tificos, han sido impugnadas con sOlidos argumentos y han
caido en desuso; hechos que en un principio tuviéronse por
ciertos y aun comprobados, han resultado luego inexactos. Con
la salvedad de nuestro juicio ecléctico, y en espera que
ulteriores investigaciones conflrmen o rechacen algunos de los
principios que la integran, formulamos el siguiente esquerna
que resume lo fundamental de lo que se conoce y de lo que se
sospecha, y cuya verosimilitud está avalada por la explicaciOn
razonable que nos proporciona, de los sIntomas de la virasis:
1.0 InoculaciOn accidental del virus en las mucosas rino-
faringeas o del intestino delgado.
2.° InvasiOn de los Organos linfoides del anillo perifaringeo
de WALDEYER o de los foliculos agmineos y piacas de PEYER del
intestino.
30 DiserninaciOn linfática y ulteriormente hemática.
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40 InvasiOn del tejido muscular y de las sinápsis mioneu-
rales.
5•o AscensiOn del virus a 10 largo de los nervios motores.
(Fase de polineuritis.)
7•o LocalizaciOn en los ganglios raquideos. (Fase de radicu-
litis.)
8.° InvasiOn de la sustancia gris de las astas anteriores de
le medula. (Fase de poliomielitis y de lasparã1isis flácidas.)
90 Posibilidad de que el virus, desde la mucosa rinofaringea,
camine siguiendo los bulbos, y luego los nervios olfatorios, hasta
localizarse enla sustancia gris del encéfalo, eludiendo las eta-
pas 1inftica, sanguinea y muscular.
En cualquiera de estas etapas puede detenerse la marcha pro-
gresiva de la virasis, bien por la caida de Ia acciOn virulenta del
virus, bien por un estado de inmunidad parcial o total de rã-
pida implantaciOn, dependiendo de este hecho la diversidad de
las formas clinicas de la enfermedad: inapar.entes, abortivas,
septicemias viricas, miocarditicas, musculares, neuriticas, radicu—
lares, espinales y encefálicas.
Quedan excluidas de este esquema las formas meningeas;
éstas responderian a una etapa virásica meningea, subsiguiente
a la viremia y vencida la barrera hematoencefãlica, tendria lu-
gar la invasiOn del tejido nervioso; en ella no sucederIan las
etapas muscular y nerviosa periférica.
He aqui, finalmente, unas interrogantes que plantea LEWIN,
fundamentales para el conocimiento de la fisiopatoThgia de la
poliomielitis y de cuya respuesta exacta tan trascendentes con-
secuencias profilácticas y terapéuticas habrIan de derivarse:
,COmo se realiza la uniOn del virus con el tejido nervioso?
Esta uniOn ,es posible disociaria? Probablemente, no.
,Es posible evitarla?
Cabe detener sus progresos?
,:Puede limitarse a un minimum?
Nada en concreto podemos responder a estas interrogantes.
Los conceptos anatomopatolOgicos de la virasis de HEINE
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MEDIN han experimentado una notoria innovaciOn con algunos
descubrimientos realizados en nuestra época. No sOlo se han
descrito con mãs precisiOn y exactitud las lesiones no nerviosas
sobre todo las de las estructuras linfoides y las del sistema
reticuloendotelial, y se han aquilatado las de los nervios pen-
féricos, de la medula y del encéfalo, sino que han sido incluidas
en su acervo un grupo de alteraciones histolOgicas cuyo desco-
nocimiento en las etapas anteriores era absoluto; me refiero
a las lesiones de las sinapsis mioneurales.
SERRA ha publicado, en el aflo 1942, un trabajo referente a las
alteraciones que se encuentran en las fibras de los mtisculos
afectos por las parãlisis. Logra observar finas alteraciones es-
tructurales de las fibrilas nerviosas endomusculares sensitivas y
simpáticas, principalmente en los fasciculos de WEISMAN. SANZ
IBAEZ, catedrático de Anatomia PatolOgica de la Facultad de
Medicina de Madrid, escribiO un trabajo que el Consejo Superior
de Investigaciones 'Cientificas publicO el año 1944, en el que se
describen por primera vez las alteraciones que las arborizacio-
nes de la placa motriz o sinapsis mioneural con que terminaii
en los miscu1os estriados las fibras nerviosas motoras, experi-
mentan con motivo de la virasis, en los casos de enfermedad
provocada experimentalmente, consignando el importantisirno
detalle de que no se encontraba lesiOn aiguna de la medula es-
pinal en sus segmentos correspondientes a los müsculos alte-
rados.
Estos estudios fueron realizados de manera seriada y con-
sistieron en el examen microscOpico de un fragmento de mtiscu-
lo paralitico obtenido por biopsia de la pata anterior izquierda
de un cobaya inoculado con virus poliomielitico. Muchas de las
placas motoras se vieron completamente destruidas y otras pre-
sentaban alteraciones caracteristicas. Posteniormente, SANZ IBA-
iz ha investigado material humano estudiando al microscopio
biopsias de müsculos de niflos enfermos de virasis, pertenecien-
tes a tres casos distintos: una biopsia del miisculo tibial ante-
rior procedente de un niflo de cuatro anos, otra del mtisculo vasto
interno, y tres fragmentos musculares del tercer enfermo, toma-
'dos de los müsculos cruadriceps, triceps y biceps. Las observacio-
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nes fueron realizadas a los dieciocho dias de la apariciOn de las
parálisis en el primer caso, repitiéndose la investigacion a los ocho
meses de la primera; en el segundo caso la parálisis se hallaba
en una fase tardia, y las del tercer enfermo eran paráiisis re-
siduales de más de tres aflos de antiguedad.
Para la impregnaciOn de las preparaciones fué utilizado el
método de GRASS, que SANZ juzga el rns seguro.
Las lesiones encontradas en la primera biopsia consistian en
un aumento del grosor de las arborizaciones nerviosas de la
placa motriz, al propio tiempo que un adelgazamiento extra-
ordinario de la terminaciOn nerviosa; en algunas placas faltaba
la arborizaciOn nerviosa, apareciendo éstas como mutiladas;
otras terminaciones nerviosas son vistas con fibrillas muy finas
y delicadas que terminan en un anillo o en manchitas de es-
tructura neurofibrilar.
Los nervios, en las zonas terminales subyacentes a las sinap-
sis, presentan alteraciones consistentes en ia casi total desapa-
riciOn de las fibras mielinicas, quedando —aparte de una gran
cantidad de nticleos— fibras amielinicas totalmente intactas.
Las fibras meduladas presentan intensas alteraciones; se dis-
tinguen pequeflos retoflos a manera de espinas, estrangulacio-
nes irregulares y diferencias de calibre; en algunos campos se
yen hileras de corpiisculos redondos que se interpretan como
residuos de la desintegraciOn de Ia fibra nerviosa; las fibras
amielinicas que se observan corresponden al sistema nervioso
vegetativo y conservan su estructura normal.
El engrosamiento de aigunas fibrillas de la placa motriz y
sus rarniflcacjones dicotOrnicas anterior y retrOgrada, estudiadas
en la biopsia del caso de parálisis más antiguo son considerados
como un proceso de regeneraciOn lesional.
Investigaciones sucesivas en biopsias procedentes de cobayas
demuestran que aun las placas motoras totaimente destruidas
pueden regenerarse, lo que se estima como una prueba evidente
dc que los centros trOficos de las neuronas motoras a las que
las placas lesionadas corresponden, estãn intactos. La parálisis
causadas por estas lesiones deben ser consideradas segün ésto
como perifáricas y regresivas. SANZ IBAEz admite una acciOn
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directa del virus sobre la sinapsis mioneural, pues ha podido
aislado de los mttsculos da la pata paralizada.
CAVEY, más recientemente, ha repetido estas nvestigaciones y
ha confirmado las lesiones de las placas motrices descritas por
SANZ; en müsculos procedentes de monos poliomieliticos, en
los primeros dias de su evoluciOn, ha encontrado algunas de
estas placas deformadas, retorcidas, en forma de bolas; algunas
hipertrOficas y granulosas. Faltan el 20 por 100 de las placas de
los müsculos estudiados el primer dia de ia apariciOn de las
parálisis y el 50 por 100 del segundo al cuarto dia. CAVERY y SANZ
IBAEZ, empleando como material de estudio, tejidos muscu-
lares de monos parallticos, encuentran en algunas placas mo-
toras una serie de pequeños corpüsculos que reducen la plata,
dando la apariencia de una pulverizaciOn de la substancia ner-
viosa. CAVERY afirma que la substancia axOnica de la terminaciOn
nerviosa se proyecta en masas que se tiñen por el oro: inter-
preta este fenOmeno admitiendo que tendria lugar la produc-
ciOn de una secreciOn quimica desconocida. acaecida en un de-
terminado momento evolutivo, durante las primeras fases de
la virasis experimental.
CAVERY ha observado que las degeneraciones de las placas
motrices, se extienden centripetamente a través de los axones
epidemiales a las ramas nerviosas; tal detalle le sugiere la idea
de que las alteraciones histolOgicas observadas en el complejo
neuromuscular, en las primeras fases de la poliomielitis, son la
consecuencia de una excitaciOn del mecanisino secretor de la
placa motriz, que se traduce en un agotamiento de la substan-
cia axOnica que se tine por el oro y produce una denervaciOn de
la sinapsis mioneural.
SANZ IBAEz considera muy interesante la comprobaciOn de
la destrucciOn discontinua del nervio observada en una de sus
preparaciones; esto seria una demostraciOn de que el virus des-
truye las fibras in situ, sin que sea anuiada la neurona corres-
pondiente, pues el cabo central de ésta sigue tifléndose bien y
además presenta en su extremo una bola o maza análoga a la
descrita por CAJAL corno cono de crecimiento.
ROBERTI ha estudiado en el aflo 1947, nervios de poliomieli-
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ticos con el microscopio electrOnico, describiendo el aspecto gra—
nuloso de los mismos, y admitiendo que en los casos en que las
alteraciones radican tinicamente en la placa motriz y en el ex-
tremo del nervio, es posible la regeneraciOn de las sinapsis.
Las terminaciones sensitivas de tipo corpuscular y las fibras
simpáticas estudiadas por SANZ IBAEz, en sus territorios de
distribuciOn en los mtisculos paralizados, no presentaban al-
teraciOn alguna.
Las lesiones que en el sistema nervioso central provoca el
virus de HEINE MEDIN no son constantes; mas cuando se produ-
cen, determinan una serie sucesiva de etapas patolOgicas que
terminan con la destrucciOn total de sus células. En la etapa
inicial, sobrevienen alteraciones de sus propiedades colorantes,
particularmente de los nticleos; éstos se muestran unas veces
hipertrofiados, otras con granulaciones; en el protoplasma se
comprueban modificaciones de los granos de Nissr y particu-
larmente vacuolizaciones que dan irnãgenes microscOpicas es-
peciales, anlogas a las que origina el virus de la rabia; mãs
tarde es visible un proceso de neuronoragia, apareciendo las
células rodeadas de elementos bistolOgicos de tipo neurolOgico,
a los que se añaden linfocitos, células plasmãticas y macrOfagos.
Las venillas y las arteriolas aparecen envueltas por vainas for-
madas por una infiltraciOn linfocitica; en determinadas pre-
paraciones se observan formaciones proliferativas de tipo no-
dular; es inconstante el edema y escasa su significaciOn carac-
teristica. Se señala la presencia en el protoplasma y en el nticleo
de las células enfermas, de inclusiones de lorma globular, que
nos son consideradas como corptisculos especificos y cuya na-
turaleza degenerativa es admitida por la generalidad de los
anatomopatOlogos.
Estas lesiones celulares que describimos, estãn localizadas
en la substancia gris de las astas anteriores de la medula espi-
nal, con preferencia en los abultamientos lumbar y dorsal; pero
pueden alcanzar una localizaciOn mãs extensa, en casi toda la
altura de la medula, como igualmente en todas las zonas de




Segiin la etapa evolutiva de Ia virasis, pueden observarse en
las células nerviosas de la medula o del cerebro todas las fases
sucesivas de deStrucciOn: tumefacciOn celular, cromatolisis, ci-
tolisis, pignosis de los nicleos y de los corpüsculos de NIsSL,
lisis celular, neuronofagia e inclusiones de las células destruidas
por los macrOfagos; éstos tienen a su cargo la ulterior diges-
tiOn de las células por ellos incluidas, y su eliminaciOn. A este
proceso de neuronofagia contribuyen las ilamadas células de
microglia, que se agrupan en conglomerados alrededor de las
células muertas, englobando rápid.amente sus restos y dando
lugar a que la localizaciOn que tuvieron, sOlo puecla ser recono-
cida por un pequeño acümulo compacto de estas células glials.
Es lo mãs comün que el grado de destrucciOn de las células
nerviosas de la substancia gris de los centros, sea menos avan-
zado en los casos en .que la enfermedad se localice en el encé-
falo, que en aquellos en que la interesada ha sido la medula.
Lo más frecuente es la ausencia de lesiones infiamatorias
en las leptomeninges, particularmente de la pia madre; tan
sOlo pueden comprobarse, en una etapa evolutiva precoz de la
enfermedad, escasas células dispersas, y más tarde una infil—
traciOn celular algo ms difusa y manifiesta, constituida cii su
mayor parte por linfocito; esta reacciOn no se Ia interpreta
generalmente como una verdadera leptomeningitis, sino más
bien como una consecuencia del rebosamiento de células, a
partir de los espacios perivasculares hiperhémicos.
El examen de los ganglios nerviosos, demuestra la existencia
de un cierto grado de destrucciOn de las células que los inte-
gran; reacciOn linfocitaria, citolisis, y fagocitosis.
Superada la fase aguda de la virasis, se inicia un proceso
de reparaciOn lesional; disminuye hasta su total desapariciOn
la inflltraciOn linfocitaria perivascular, y ]a del propio tejido
nervioso; en las zonas necrosadas se origina una proliferaciOn
de la neuroglia, y de las células oligodendrogliales, elementos
celulares de naturaleza no nerviosa, y que sirven de reemplazo
al tejido noble destruido; eventualmente, el tejido destruido es
substituido mediante un proceso de gliosis, por otro de tipo neu-
rOglico.
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Las fibras nerviosas cuyo cilindroeje corresponde a las cé-
lulas destruidas, experimenta un proceso de degeneracion y
de desintegraciOn progresivo, de marcha descendente o centri-
fuga. Tanto estas lesiones como las de las células, cuando han
alcanzado la etapa de su destrucciOn total, son irreversibles,
y la pérdida de la funciOn que realizaban es definitiva.
Si para los medicos de principio de siglo, las lesiones ca-
racteristicas y aun exclusivas de la poliornielitis eran las que
observaron y describieron minuciosa y exactamente en la me-
dula espinal, en nuestros dias se conocen bien las de locallza-
ciOn extraneural, no sOlo ya las de lOS nervios periféricos y
las de las sinapsis mioneurales, sino las de otros diversos Orga-
nos y tejidos; no menos propias y caracteristicas de la virasis,
que aquellas. Alcanza un singular interés la extensa reacciOn
que en los primeros dias de la enfermedad se observa en el sis-
tema reticuloendotelial; BURROUGHS se 10 concediO en tal grado,
que no vacilO en calificar a la virasis de HEINE MEDIN de <<hiper-
plasia linfática aguda>. Generalmente en las ailtopsias de en-
fermos fallecidos en fases poco avanzadas, se encuentra un bazo
muy aumentado de tamano; microscOpicamente, se nos mues-
tran sus foliculos muy hiperplásicos, resaltando un gran nU-
mero de centros germinativos, sus células sufren alteraciones
degenerativas terminando por necrosarse. Los ganglios iinfá-
ticos, son ricos en imãgenes que traducen profundas anomalias
estructurales; las placas de PEYER, los foliculos agmineos y los
nOdulos linfáticos del tubo intestinal —particularmente los del
ileon y los del ciego—, son hiperplásicos, estn infiltrados, y aun
es frecuente observar en su interior zonas de necrosis.
En treinta y cinco casos de poliomielitis estudiados post
mortem en la <<Mayo Clinic desde agosto a diciembre de 1946
por LUDDEN y EDWARDS, encontraron en catorce de ellos, mb-
carditis, seguramente producida por el mismo virus. En uno
habia endocarditis vegetante y en otro endoarteritis de un evi-
dente conducto arterioso. No guardaban una relaciOn con la
forma clinica bulbar o espinal de Ia parálisis. Seis habian muer-
to bruscarnente y de éstos, tres presentaban miocarditis; pero
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los tres ofrecian lesiones bulbares que pudieran ser la causa
de la muerte.
En el higado, y en el riñOn, se observan también alteraclo-
nes de naturaleza inflamatoria 0 degeneratiVa, mas carecen de
la significaciOn especifica de las lesiones precedentemente des-
critas. Son escasas las modificaciofleS del aparato genital, Se-
gtin se desprende tie las investigaciOnes de SASTRE CLEMENTE.
La clinica de la virasis de HEINE MEDIN ha adquirido en
nuestros dias un notorio grado de complejidad; la sintomato-
logia es muy extensa, precisando considerar numerosaS formas
tanto sintomticas como evolutivas, apartãndola muy conside-
rablernente de las descripciones clásicas que sOlo hacian ref e-
rencia a la forma comün, o espinal, contenidas en los tratados
de Patologia !Médica o tie Pediatria, todavia en uso.
Si bien no seria expresiOn exacta de la realidad establecer
una separaciOn dernasiado rigida de los sintomas reflriOndoles
a cada uno de los periodos evolutivos tie la enfermedad, no nos
parece muy aventurado admitir que los de apariciOn precoz, tra-
ducen la invasiOn virásica general del nino; y que éstos, que se
anticipan siempre a las paràlisis maniflestas, son anãlogos en
todas las I ormas clinicas; 10 que sucede es que I altan en algu-
nos enfermos, o son tan efimeros, que pasan inadvertidos, y
en tal caso la sübita apariciOn dc la parálisis aparentan ser
el hecho inicial.
Enumeramos ahora las diversas I ormas clinicas que des-
criben algunos autores contemporãneos: DRAPER expone una
forma abortiva, carente de sintomatologia nerviosa central;
otra, nerviosa no paralitica, con sintomas nerviosos manifles-
tos, pero sin parMisis; y una tercera, paralitica, que correspon-
de a las descripciones clásicas. SCHAEFER, adrnite dos grandes
grupos: formas paraliticas y formas no paraliticas; a su vez
éstas segundas las subdivide en formas con sintomas manifles-
tos de irritaciOn meningea, sin sIntomas meningeos, pero con
alteraciones del liquido cefalorraquideO, y con sintomas atáxi-
cos y cerebrales predominantes. FANCONI, describe una forma
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dnaparente>>; otra, de fenomenologIa meningea; una tercera,
forma sin parálisis; otra parailtica, y finalmente establece
un quinto grupo incluyendo en él las <<formas especiales. GAS-
SELL y WIEMAN agrupan los diversos casos de virasis en ocho
formas clinicas: 1.a, abortiva; 2:', espinal; 3., neuritica; 4•s,
paralitica comin; 5•0, ascendente de LANDRY; 6.", bulbar; 7.",
protuberancial, y 8.", encefalitica. PETTE distingue las sigüien-
tes: abortiva, espinal, bulbar, protuberancial y especiales.
El criterio tenido en cuenta para Ia descripciOn de estas di-
versas formas dlinicas, está basado en Ia sintomatologia, y ex-
presa al mismo tiempo una idea de IocalizaciOn predominante
de las lesiones ariatomopatolOgicas. No encontramos justifica-
da la separaciOn en formas tipicas y atipicas adjudicándolas
el primer adjetivo a las paraliticas espinales y designando con
el segundo a las restantes; ya que ello podria contribuir a su-
pervalorar las primeras, siendo asI que ni por su frecuencia
ni por Ia gravedad inmediata de su pronOstico son acreedoras
a ello.
Tampoco se ajusta exactamente a la realidad evolutiva de
la virasis, la descripciOn en los periodos de incubaciOn, prepa-
ralitico, paralitico, regresivo y de secuelas definitivas, que to-
davia son el patrOn a que se ajustan las obras de Pediatria. Es
ms aceptable la separaciOn establecida por GORDON; periodo
de infecciOn general; de invasiOn del sistema nervioso central;
y de parálisis; indicando que este curso evolutivo puede dete—
nerse espontáneamente en cada una de estas tres etapas. FAN-
CONI admite los siguientes periodos: inhecciOn general o enfer-
medad previa; latencia o intervalo libre; meningitico; prepa-
ralitico; y de parállsis. También acepta la posibilidad de la
terminaciOn de la enfermedad en cada uno de los cuatro perio-
dos evolutivos, sin que hagan su apariciOn los sintomas de los
subsiguientes.
Todas estas divisiones son un tanto esquematicas; en cli-
nica infantil, lo comün es que no se observe uria clara separa-
ciOn y sucesiOn de los diversos sintomas, sino que en muchos
casos se altera este orden cronolOgico; se superponen, se im-
•brican o faltan alguno de los intermèdios. Estas salvedades 1a
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juzgamos convenientes antes de pasar al estudio detallado de
los sintomas.
La duraciOn del periodo de incubaciOn en el niño, puede
variar •dentro de limites bastante amplios; para establecerla,
nos son poco Utiles las observaciones experimentales. Las cir-
cunstancias que se dan en la virasis inoculada al mono, difieren
mucho de las que concurren en la especie humana. Entre dos
y cuarenta y cinco dias la estiman PETTE, DEMME y KORNYEY en
el mono y depende: de la via de inoculaciOn, de la virulencia
del material inoculado, de su cantidad, de la resistencia del
mono inectado. Pero ademãs no es unánime el acuerdo en la
precisiOn cronolOgica de esta etapa; para PETTE, debe conside-
rarse el comienzo en el momento en que se inocula el virus y el
término aquél en que aparecen las primeras parálisis; criterio
inadmisible hoy que son bien conocidas las lormas no paraliti-
cas. Aun en las formas éstas, abren el cuadro clinico una serie
de sintomas precursores, que ya deben considerarse como del
periodo inicial y no del de incubaciOn.
Todavia otro motivo de discusiOn: algunos enfermos pre-
sentan un conj unto sintomtico que precede a las parálisis, a
esta fase sucede un periodo clinicamente silencioso. luego evo-
luciona un segundo brote febril segunda enfermedath y a con-
tinuaciOn sobrevienen los sintomas paraliticos. Para algunos
clinicos el primer brote seria inespecifico, no virásico, y sOlo el
segundo perteneceria propiamente a la acciOn patOgena del vi-
rus; para los ms, las dos etapas febriles serian motivadas por
la misma causa infecciosa especifica.
En realidad, en el nino debe aceptarse que Ia incubaciOfl co-
mienza cuando se pone en contacto con el virus y termina cuan-
do se comprueba el primer sintoma. En donde ha podido pre-
cisarse con un mayor margen de exactitud su duraciOn, ha sido
en las epidemias originadas por la ingestiOn de leche contami-
nada; en estos casos, oscila entre seis y dieciocho dias; en los
casos subsiguientes a amigdalectomIas, fué de siete a diecio-
cho; en los contagios por contacto interhumano, entre seis y
treinta; en los casos de epidemias, las invasiones subsiguientes
a la primera invasiOn, suelen ocurrir a los dos a ocho dIas de ésta,
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siendo excepcionales a partir de las dos sernanas; mas en estas
circuntancias, es legitima la duda de si se trataria de infeccio-
nes simultaneas aun siendo distinta la fuente de contagio.
Nuestras observaciones en la clInica infantil nos han con-
ducido a aceptar como duraciOn media del periodo de incuba-
dOn de la virasis de HEINE MEDIN un tiempo de una a dos Se-
manas; WIKMANN, le otorga de uno a cuatro dias; PETTE, de
nueve a doce; MULLER, de seis a nueve; WERNSTEDT, de cuatro a
siete; GORDON, de siete a catorce; GRAS y GLANZMANN, de trece;
FANCONI, de diez a doce; PALANCA, de seis a ocho.
Después de esta encuesta, parece licito admitfr que la du-
radOn del periodo de incubaciOn de la virasis, no es menor de
cuatro dias, ni mayor de dieciocho; por b demas éste es el cri-
terio sustentado por WASEMAN, por JAMES y por WILSON. Duran—
te esta fase evolutiva, la enfermedad, es completamente asin-
tomática, ninguna manifestaciOn de anormalidad altera el es-
tado de salud del nino contagiado.
El periodo de comienzo o de <<iniciaciOn c1inica, también
suele revestir caracteristicas diversas; en unos casos se prolon-
gan durante algunos dias los sintomas no nerviosos; otras ye-
ces los enfermos son presa sübitamente de accidentes paraliti-
cos; en ciertas ocasiones, abren la escena manifestaciones me-
ningeas y nerviosas, no paraliticas; la apariciOn brusca de las
parálisis han motivado por parte de WEST la denominaciOn de
Pará1isis matinah; pueden presentarse repentinamente en
tanto el nino pasea o juega. El doctor ARCE cita dos observacio-
nes de esa indole: un niflo de tres años que cayO paralitico en
ba playa mientras jugaba, y otro de dos meses en el que la pa-
rálisis surgiO al sacarle del baño, sin que en ninguno de ambos
enfermitos apreciaran los padres sintoma alguno de enferme-
dad que precediese a las paràlisis. GRASS y GLAZMANN, afirman
que este comienzo fulminante de las parálisis, sOlo ocurre en
el diez por ciento de enfermos de virasis; CATEL estima que en
ci veinte por cien y SCHAFER pudo hallarla cinco veces en tres-
cientos diez enfermos.
En el periodo de comienzo, obsérvanse los siguientes sinto-
mas: disfagia, cefalea, dolores dorsales, molestias epigástricas,
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algün vOmito, fiebre; algunas veces se comprueba cierta rigi-
dez de la nuca y del dorso, el niño enfermo prefiere permane-
cer acostado en la cuna o en la cama y se resiste a que su
madre 10 tome en brazos; generalmente existe estreñimièflto,
con menos frecuencia retenciOn urinaria; el .enfermito se tor-
na irritable, o al contrario, se muestra como ausente del am-
biente que le rodea, no contesta cuando se le interpela, esta
inatento y extraflo. Es un sintoma precoz de significaciOn va-
ilosa el temblor, casi siempre localizado en las manos, y de pe-
queñas oscilaciones, lo es igualmente Ia incoordinaciOn de los
movimientos voluntarios de los miembros 0 ataxia; localizada
particularmente en los segmentos distales.
Un sindrome muy sospechoso de virasis de HEINE MEDIN, en
esta fase de su evoluciOn, 10 constituye la siguiente agrupaciOn
sintomtica: fiebre remitente, airededor de 38°; cefalalgia, ri-
gidez de nuca; rigidez dorsal, y temblor.
El dolor a la presiOn en las zonas correspondientes a los
müsculos invadidos por el virus y cjue podrn paralizarse a poco;
es de apariciOn precoz y a veces alcanza una extraordinaria in-
tensidad; junto con las mioclonias, constituyen la expresiOn
clInica del comienzo de las lesiones mionerviosas.
La hipertermia es uno de los sintomas mãs constantes y
de apariciOn mãs precoz; es excepcional que ascienda hasta
40 O 41 grados, 10 ms frecuente es que no exceda de los 39'5°,
en muchos enfermitos sOlo se registran temperaturas cercanas
a los 38°; esta flebre, es irregular, oscilante, sin ritmo alguno
cronolOgico en sus mximas y minimas, remitente y aun inter-
mitente. En algunos casos la curva térmica es subfebril; su
duraciOn suele ser de uno a cinco dias y su descenso se verifica
en lisis rápida; en algunos enfermos se comprueba un segundo
brote febril, es la liamada curva bifsica o <<flebre de dromeda-
rio>> generalmente con el segundo brote se hace aparente la
participaciOn de los centros nerviosos; DRAPER y LICHTENSTEIN,
han considerado este tipo de flebre caracteristico de la virasis
de HEINE MEDIN, en el año 1931. Estos clinicos describen la en-
fermedad con un primer periodo febril cuya duraciOn es de
uno a cinco dIas y en el que existen sintomas banales de in-
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fecciOn general, sin alteraciones del liquido cefalorraquideo;
una segunda etapa apirética —intervalo libre—, durante la que
el niño no parece enfermo e incluso es capaz de pasear y aun
de jugar, que se prolonga de uno a diez dias y una segunda
elevaciOn térmica con modificaciones del liquido cefalorraqul-
deo y participaciOn del sistema nervioso central que general-
mente oscila entre uno y cinco dias, menos veces entre ocho y
diez y excepcionalmente alcanza hasta quince o dieciséis.
Este curso febril con doble brote es considerado muy Ire-
cuentemente por FANCONI y MULLER, hasta el 40 por 100 de los
casos; seria menos comin para 'GOTTEEERG, el 28'2 por 100 en
la epidemia de 'Colonia; en las epidemias espaflolas se tiene
ocasiOn de observarle en muy escasas proporciones, segura-
mente como estima ARCE, no màs allá de Un 10 por 100 de los
enfermos.
Avalan la inespecificidad del primer brote de esas formas
clinicas de virasis PETTE, PFAUNDLER y MULLER, entre otros cli-
nicos; nuestras observaciones clinicas nos inducen a aceptar
plenamente el criterio sostenido por FANCONI, cuyos argumen-
tos en apoyo de su especialidad nos parecen suficientes y con
vincentes.
Son muy pocos frecuentes los casos de virasis totalmente
afebriles, y discutible siempre su existencia; cuando los fami-
hares de un niflo paralitico nos dicen que éste no ha tenido
fiebre los dias que precedieron a las parálisis, no han hecho
seguramente una observaciOn rigurosa; o no hicieron compro-
baciOn termométrica alguna, o ésta fué incorrecta.
Son sintomas comunes del periodo de comienzo, los que tra-
dücen el catarro de las vias respiratorias superiores: coriza
con rinorrea serosa y estornudos, con obstrucciOn nasal; ade-
noiditis con voz gangosa y moco en cavum. amigdalitis con o
sin disfagia, con o sin exudados amigdalinos. con o sin reacciOn
linfoganglionar angulomaxilar y carotidea; laringitis con dis-
fonia, ronquera y tos perruna; traqueitis con tos seca, perti-
naz durante 24 O 48 horas. Suelen imbricarse con estas mani-
festaciones catarrales discretas de las vias respiratorias supe-
riores, otros de localizaciOn digestiva: anorexia, vOmitos —poco
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frecuentes—, nãuseas, saburra lingual, estreflimiento o diarrea.
La signiflcaciOn nosolOgica de todos ellos, es escasa pero su va-
lor aumenta en las epocas de epidemia y sobre todo Si se les
suman algunas modificaciones del liquido cefaiorracjuideo. Su
banalidad es la consecuencia de que son comunes a otras en-
fermedades virsicas, muy particularmente a Ia gripe. STECHELE
ha comprobado en algunos casos de virasis, un aumento del
tamaño del higado; en una epidemia por él observada, pudo
constatar la presencia aiternativa de casos de parãlisis, de en-
cefalitis y de hepatitis; considerando muy probable que se tra-
tase de localizaciones diversas de la misma cepa del virus, en
estos diversos Organos y excluyendo la influencia en la deter-
minaciOn de estas hepatitis, de cualquier proceso tOxico ge-
neral.
En ci aparato urinario, pueden darse algunas alteraciones
funcionales, particularmente la polakiuria, al principio, y la
retenciOn de orina ulteriormente. For parte de la piel, se han
observado diversos eritemas 0 exantemas, erupciones prurigi-
nosas y con ms rareza pequeñas hemorragias petequiales como
las descritas por SCHAFER.
Es muy infrecuenlte el herpes labial, al contrario de lo que
sucede en la gripe; MULLER 10 encontrô en ci tres por den de
los enfermos, HAEESLER dos veces entre ciento sesenta y cinco
enfermos y FANCONI nueve veces en seiscientas cincuenta y una
observaciones.
El pulso suele acordar su frecuencia con la intensidad de
la fiebre; cuando existe disociaciOn entre ambos sintomas, ha-
ciéndose el puiso muy rápido 0 por el contrario, lento; puede
ser expresiOfl de una lesiOn bulbar precoz muy grave; Ia ta-
quicardia con escasa temperatura, las arritmias, la hipoten-
siOn del pulso periférico, los dolores precordiales, Ia disnea, la
cianosis, el ensordecimiento de los tonos cardIacos comproba-
do por la auscultaciOn del corazOn, indican la existencia de una
miocarditis virásica.
•No es frecuente en este periodo prodrOmico de la virasis
hallar una esplenomegalia manifiesta; las pocas veces que se
comprueba, permanece inalterable la consistencia del bazo.
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Las modificaciones que pueden experimentar los elementos
formes de la sangre son escasas. de muy poca significaciOn diag-
nOstica; en esta etapa inicial de la virasis, MULLER encontrO una
leucopenia; WERNSTEDT una leucocitosis moderada, durante la
fase febril, y cifra de leucocitos normal al terminar ésta; FAN-
CONI contO cifras de leucocitos por encima de 12.500 en el flue-
ye por cien de sus enfermos y leucopenia en el 1'5. La fOrmula
leucocitaria muestra tendencia a desviarse hacia la izquierda.
DAKOW y FANCONI describen alteraciones de naturaleza tOxica
en los leucocitos neutrOfilos, consistentes en la apariciOn de va-
cuolas en su protoplasma y granulaciones basOfilas, cuya signi-
ficaciOn pronOstica seria grave.
La velocidad de sedimentacion de los hematies o no se al-
tera en absoluto, o varia dentro de muy red.ucidos limites, tan
pronto aumentando como disminuyendo; asi se deduce de las
observaciones de FANCONI, de SCHAEFER y de HASLER.
A continuaciOn de los sintomas que veninios enumerando y
algunas veces al propio tiempo que ellos, surgen en el cuadro
clinico otros que denotan la fijaciOn del virus en el sistema
nervioso. El cambio del humor del enfermito, su irritabilidad,
la excitaciOn nerviosa que puede liegar hasta el delirio de pa-
labra o de acciOn, el insomnio o la somnolencia que puede avan-
zar hasta el sopor, la expresiOn angustiosa o de temor de la
cara, la apatia, la inquietud, el estupor, la confusiOn mental o
ataxia cerebral. Es un sintoma precoz y de una constancia ma-
nifiesta la cefalalgia; con ocalizaciOn frontal, occipital, hemi-
cránea o difusa; pertinaz, paroxistica, exacerbada por la luz o
por los ruidos; también lo es, aunque menos frecuentemente,
la hiperestesia sensorial, particularmente la de los Organos de
la vista y del oido; en los niños de corta edad hacen sospechar
la existencia de estos sintomas la agitaciOn y el insomnio de
que son presa.
Es frecuente la comprobaciOn de cierto grado de rigidez de
Ia nuca y del dorso con tendencia al opistOtonos; éste es el
ilamado signo de CAVERLY. Como AYcocK hace notar, el niño
enfermo tiene tendencia a inclinar la cabeza sobre el cuello
extendido. El signo de LEVINSON se explora intentando hacer
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aproximar al niño el menton al tOrax, movirniento que resuita
imposibie a causa de la rigidez de los miiscuios de la nuca; al
esforzarse para obedecer, abre la boca y aqueja una sensaciOn
dolorosa en el tOrax y en la regiOn lumbar; generaimente el
niño se niega a intentar repetir este movirniento después de
haberse esforzado en realizarlo una primera vez, y pone de
manifiesto el temor que le invade. El origen de estos sintomas
radica en la irritaciOn o en la inflamaciOn de los ganglios es-
pinales dorsales, de las raices nerviosas y de ias meninges cer-
vicodorsaies.
En esta etapa evolutiva de là virasis, son generaimente p0-
sitivos los signos de KERNIG y de BRUDZINSKY aunque con menos
frecuencia y con menos intensidad que en las meningitis pu-
ruientas. La caida de la cabeza hacia atrãs o signo de RUHIAH, Sc
expiora colocando las manos por debajo de là cabeza del en-
fermo y separándole del piano de là cama; en este momento
la cabeza cae hacia atrás, continuando en esta posiciOn hasta
que el tronco liega a alcanzar casi ia vertical; es una conse-
cuencia de ia distonia de los rnüscülos cervicales, con predo-
minio del tono de los posteriores, sumãndose a esto ia acciOn de
la gravedad; se crea un desequilibrio de la inervaciOn recipro-
ca de SHERRINGTON, a consecuencia de là rigidez de los mUscu-
los de la nuca.
KRA1IER observO que si se invita al niflo enfermo acostado
en su cama a que se siente, no puede lograrlo más que en vir-
tud de una serie de movimientos oscilatorios en tanto conserva
su cuello y su tronco rigidos y eleva gradualmente êste, apo-
yando los miembros superiores en el piano de la cama; gene-
ralmente no le es posibie permanecer sentado en relajaciOn, y
sin apoyarse; se comporta como lo haria Un lesionado de la
regiOn lumbar o de la sacrocoxigea. Una variante del signo de
KRA1IER, es el descrito por AMoss, el enfermo si quiere perma-
necer sentado, precisa apoyar sus manos en un piano poste-
rior al tronco; este es el signo liamado <<del tripode>>.
Otro de los sintornas comunes de este periodo preparalitico
es el signo de LASSEGUE, consistente en la apariciOn de un do-
br en là cara posterior del muslo y hacia el hueco popliteo,
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cuando se intenta fiexionar el muslo sobre la pelvis, mantenien-
do la pierna en extensiOn sobre la rodilla.
El signo de BEEVAR estriba en el desplazamiento de la cica-
triz umbilical hacia el epigastrio y es motivado por la parãlisis
parcial de los misculos rectos anteriores del abdomen; con-
servando la tonicidad normal sus segmentos superiores y ha-
biéndose tornado hipotOnicos los inferiores; es la expresiOn
clinica de la participaciOn del décizno nervio torcico; LEWIN
aconseja para hacerle más perceptible, provocar un movimien-
to nauseoso en el niño, colocando un depresor de lengua apo-
yado sobre la base de este Organo; en tal momento el desplaza-
miento de la cicatriz umbilical se hace más evidente.
El sintoma que merece mayor significaciOn diagnOstica de
la virasis de HEINE MEDIN en este periodo preparalitico de su
evoluciOn; a causa de su estricta especificidad, es segtin MIs
KENNY, JHAN y PAUL, la contractura muscular; el espasmo, co-
mo ellos le han denominado; a tal punto elevan su importan-
cia, que no han dudado en otorgarle el cailficativo de <sintoma
universah de la poliomielitis. Este sintoma consiste en la apa-
riciOn de convulsiones tOnicas de alguna persistencia y a veces
dolorosas, espontneamente y por la presiOn de las masas mus-
culares afectadas; estas contracciones musculares, <<espasmos,
segin estos autores, siempre son involuntarias. Tales espas-
mos, en un principio son intermitentes, pero pronto, a partir
de su apariciOn, se hacen persistentes,. siendo impotente la vo-
luntad para lograr la relajaciOn de los müsculos espasmodiza-
dos. Estas contracturas musculares las vinculan KENNY y sus
adeptos, a un aumento de Ia inervaciOn tOnica, causada por la
irritaciOn de las células motoras de la substancia gris de las
astas anteriores de la medula espinal y a. alguna alteraciOn
concomitante que tendria su asiento en los mismos mtisculos
espásticos atacados directamente por el virus. La interprea-
ciOn de este sintoma ha sido bastante discutida; no parece pro-
bable que su causa sean las lesiones precoces de la medula,
tampoco las alteraciones vasculares al nivel de los müsculos
afectados, ni aun las lesiones de las sinapsis mioneurales; el
paralelismo entre su intensidad y la de otros sintomas menin-
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geos, su concordancia con el grado de las modificaciones del
liquido cefalorraquideo, su duraciOn generalmente limitada a
pocos dias (en pugna de la opiniOn sostenida por KENNY) sin
que conduzcan en ningUn caso a alteraciones musculares per-
sistentes y progresivas en su marcha: rns bien invitan a con-
cederles un origen meningeo. For lo demás, el calificativo de
sintoma universah entraña seguramente un concepto exage-
rado, ya que en algunos enfermitos no es posible comprobarlos
en ninguna de las etapas de la virasis, y en no pocos de ellos
su duraciOn es tan efimera, que les hace pasar inadvertidos.
Los trastornos de la sensibilidad, no pueden ser silencia-
dos al hacer la descripciOn clinica de la virasis de HEINE ME-
DIN. Es muy ftecuente comprobar en las fases precoces cierto
grado de hiperestesia cutánea y profunda, y que en pocos casos,
puede alcanzar verdadera intensidad; también con frecuencia
aquejan los enfermos dolores espontáneos de localizaciOn va-
riable, y que se exacerban con motivo de los niovimientos tanto
activos como pasivos; son preferentes las localizaciones en el
dorso, en el cuello, en la regiOn lumbar, y en los miembros;
algunas veces revisten una forma generalizada e inmovilizan
a! nffio aun cuando no padezca paràlisis muscular alguna;
la percusiOn de la columna vertebral, y la presiOn de las masas
musculares de los miembros, provocan la resistencia y el ilan-
to del niño; éste es el signo de WICKMANN; generalmente se
hace mas ostensible en las zonas que ulteriormente se parali-
zarán. SCHAFER publicO un caso en el que una parálisis del fa-
cial fue precedida por un dolor localizado en la mitad de la
cara afectada; ARCE consigna otra observaciOn anãloga: un
niño de siete aftos, con cefalalgia y algias de la mitad izquier-
da de la cara, en el que ulteriormente apareCiO una parlisis
flacida; es de notar que pese a estas observaciones, una rela-
ciOn estricta entre la localizaciOn del dolor y la posterior pa-
ràlisis, es bastante insegura.
Los trastornos sensoriales son sintomas raros de la virais;
junto con las convulsiones, con el temblor, con Ia ataxia y con
los estados comatosos; son privativos de las formas cerebrales
de la virasis.
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Tocando a su fin esta fase premonitora o preparalitica, pue-
de observarse cierto grado 'de labilidad muscular; BESSON la
estima más perceptible en los müsculos que quedaràn parali-
zados; la motilidad voluntaria està dificultada, retardada; la
resistencia a los movimientos pasivos, se atenUa; con ella coin-
cide generalmente una hiporrefiexia de los tendones. Es tam-
bièn en esta etapa cuando con más frecuencia se observa el
temblor, que DRAPER califlcO de atáxico; temblor de pequenas
oscilaciones, ostensible en la cabeza y en los miembros, y que
se intensifica con los movimientos voluntarios.
Con este tripode sintomático: temblor atáxico, flacidez muscu-
lar, e hiporrefiexia; ha pretendido FANCONI distinguir en la evolu-
dOn de la virasis una etapa genuinamente preparalitica e in-
mediatamente precursora de la instauraiOn de las parálisis;
fase que seria intermedia entre éstas y el estadio meningeo.
En ella estaria conservada todavia la motilidad voluntaria. Sin
duda alguna esta idea conduce a una esquematizaciOn teOrica
de la parálisis, que no es expresiOn exacta de la realidad cli-
nic pues en la pràctica, no se suceden nunca con tal rigor
cronolOgico estos sintomas que venimos enumerando.
Actualmente se concede una importancia extraordinaria al
examen del liquido cefalorraquideo en los periodos preparali-
ticos de Ia virasis; plenamente justificada por la precocidad
con que se comprueban sus modificaciones, por su constancia,
y por su evidente signiflcaciOn diagnOstica Esta importancia
todavia alcanzara más alto nivel el dia —seguramente prOxi-
mo— en que disponiendo de un tratamiento especifico de la
enfermedad, nos interese en grado sumo hacer el diagnOstico
precoz de la misma. 'Si como afirma LEWIN —-y ello es expresiOn
exacta de la realidad—, el estudio del sindrome liquido no siem-
pre nos da un resultado positivo; si nos permite excluir otras
enfermedades, clinicamente semejantes a la virasis y con las
que podrIa ser confundida fácilmente.
FRASK y HERPER, sostienen que puede ha.bei casos de virasis
sin modificaciones del liquido cefalorraquideo. PETTE, afirma
que se comprueban en todos los enfermos y aun en los estadios
más precoces. FANCONI se suma a esta opiniOn y escribe las
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siguientes frases: <<En la práctica, una polioinielitiS en el pe-
riodo de invasiOn del sistema nervioso central, en la que faltan
alteraciones del liquido cefalorraciuideo, especialmeflte pleo-
cotosis, y aumento de albümina; y con reacCiOfleS coloidales
normales, puede ser excluido su diagnOStico.>>
Actualmente se acepta con unanimidad que estas altera-
ciones del L. C. It. existen en los enfermoS de virasis, con al-
gunas excepciOfleS; pueden f altar Si se analiza el liquido de-
masiado pronto 0 demasiadO tarde; pueden no ser halladaS en
algunas formas abortivas, y en las bulbares de marcha fulmi-
nante; en las restantes, son constantes en algunO de sus perio-
dos evolutiVOs.
La presiOn del liquido est generalmente aumentada, aun-
que dentro de limite moderadoS y por 10 menos en la primera
de las punciones lumbares practicadas; comünmente es de 20
a 30 centimetrOS de agua y en decübitO lateral; alguna vez
liega
a fluir en forma de chorro; su aspecto se conserva normal, es
incoloro —agua de roca-— por transParencia, pero par refiexiOfl
toma la apariencia, que ZINGHER ha hecho notar, <<de vidrio es-
merilado>.
Uno de los datos importanteS es el de la pleocitoSiS el nu-
mero de células oscila, segün SCHAFER, entre 100 y 500 par mill-
metro cübico, la cifra mãs alta encontrada por él, ha sido la de
14.000 células, en un niño de 18 meses. Para FANCONI un nüme-
ro por encirna de 250 es poco frecuente y sOlo en el uno por
den de los enfermOS rebasâ la cifra de mil; Ia ms alta regis-
trada por este autor, fué la de 2.130 en un enfermo que se ha-
liaba en el segundo dia del estadio menlngeo GUILLERMO ARCE
ha publicado sus observaciofleS recogidas en un total de 101
enfermitoS en diferentes fases evolutivaS; en ochenta y tres,
el nülnero de células fué inferior a 50; en cinco, entre 5 y 100;
en diez, entre 100 y 300; en tres, la cifra tue superior a 200; y
la maxima hallada fué la de 549 células.
Segün THELANDER, SHAVA y. LIMPER, el ntimero de células par
milimetrO cübico es de 350; una cifra infericr a 100, a las 24
horas del comieflZo de la virasis es muy poco frecuente, y nace
sospechar un caso leve, u otro que se encuentra al final del
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periodo preparalitico; en 122 casos la cifra variO de 10 a 700,
la mayoria de las veces, de 50 a 200; en dos grupos aproxima-
damente igu ales en ntimero, era inferior a 50, u oscilaba entre
200 y 300, era mucho menor el ntimero de observaCiOfleS con
cii ras superiores a 300; rarisimas las que alcanzaban a 700; la
elevada proporciOn de formas bulbares entre los enfermos es-
tudiados, es el motivo de la amplitud del grupo con pleocitosis
reducida.
KRAMER refiere observaciones con cifras de 50 a 2.000 células
por milirnetro cübico, comiinmente, de 100 a 400; LUTHER y A-
COCK, encuentran en la generalidad de sus casos, de 50 a 250,
las cifras máximas halladas fueron de 700 a 500, y la minima, 20.
Después de esta relaciOn, puede concluirse que Ia pleocitosis
es constante en la virasis de HEINE MEDIN, que es un sintoma
precoz y que puede variar dentro de limites bastante ampilos;
igualmente se deduce una relaciOn directa entre la cifra de
leucocitos y el tiempo evolutivo del proceso; las cifras más
elevadas corresponden a los primeros dias de la fase meningea,
especialmente al segundo y tercer dia; a partir de este momen-
to, el nümero de células desciende progresivamente llegando
a normalizarse al iniciarse las paràllsis, generalmente al final
de la segunda semana del comienzo.
La proporciOn relativa de los distintos tipos de celulas eon-
tenidas en el liquido, es para KRAMER demasiado variable para
asignarle un valor diagnOstico; 10 que con mas frecuencia aeon-
tece, es que en los primeros dias predominen los leucocitos
polinucleares y que paulatinamente, va creciendo el nümero
de los mononucleares, encontrãndose a! final de la primera
semana casi exciusivamente linfocitos; esto se deduce de las
observaciones publicadas por FANCONI, SCHAFER y PEREz DELGADO.
CLAVERO ha ilamado la atenciOn acerca de la ausencia de célu-
las enrejadas, o rnacrOfagos, en el liquido cefalorraquideo de
los virásicos; al contrario de lo que ocurre en los casos de me-
ningitis tuberculosa, en los que por 10 comtin son muy abun-
dantes, concediendo mucho valor a este dato del sindrorne
liquido, para ilegar al diagnOstico diferencial entre ambas en-
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fermedades en sus periodos iniciales, en los que la confusion
es posible.
Otra modificaciOn casi constante del L. C. It. es el aumento
de la cantidad de albUmina; moderado los primeros dIas, cre-
ce gradualmente, alcanzando su altura maxima alrededor del
octavo dia, se mantiene sin variaciones apreciables durante la
segunda semana y aun hasta más tarde; y decrece luego len-
tamente, hasta volver a la tasa normal. La cantidad de albU-
mina total oscila entre los 0'30 y 0'50 gramos por 1.000. Igual-
mente que con la leucorraquis sucede con la albuminorraquis;
los indices màs elevados se registran en las formas espinales y
meningeas de la virasis; los mehos altos, en las cerebrales y
bulbares; las mayores cantidades de albümina, se encuentran
los primeros dias; las cifras más bajas, en las fases avanzadas.
Dista de ser constante una correlaciOn entre la pleocitosis
y la hiperalbuminorraquia; en cada caso se comprueban gene-
ralmente fases distintas de este indice albüminocitolOgico; y
no es raro comprobar disociados ambos factores; habiendo mu-
chas células y poca albUmina al comienzo, y pocas células y
inucha albümina ulteriormente.
Las reacciones de las globulinas son constantemente posi-
tivas ; las mayores precipitaciones se obtienen con el reactivo
de PANDY; con los de NONNE-APELT y WEICHBR0DT, suelen pro-
ducirse ünicamente ligeros enturbiamientos del liquido; este
detalle es la consecuencia de que el precipitado obtenido em-
pleando el àcido fenico, no solo está formado por las globuli-
nas, sino tambien por una parte de la albUmina. También es
lo frecuente que las reacciones de NONNE-APELT y de WElcH-
BRODT, resulten positivas algunos dias más tarde que la de PAN-
DY; debido a que la cantidad de globulinas aumenta a medida
que avanza la virasis. El cociente de KAncAo, indice albuminoideo,
que normalmente es inferior a la unidad 0'25, aumenta al
elevarse la proporciOn de la globulina, como ya SCHAFER hubo
de comprobar.
Las cantidades de cloruros y de glucosa, generalmente no
varian; su normalidad es la regla en el ochenta por cien de
los enfermos, en una minoria, se comprueba una hiperglicorra-
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qula; con tasas de 0'55 a 0'60 gramos por 1.000, excepcionalmen-
te mayores y casi privativas de las formas cerebrales de la pa-
rálisis. Para HASLER las variaciones de la cifra de glucosa ten-
drian cierta signiflcaciOn pronOstica, correspondiendo los va-
lores más altos a las formas clinicas con trastornos respirato-
rios de origen nervioso central. Segitn este autor, una cifra su-
perior a noventa centigramo, conilevaria un pronOstico
de suma gravedad, y ilegada a los cien miligramos seria segura
Ia muerte del enfermo. Nosotros comprobamos una hipergli-
corraquia moderada en la generalidad de los casos estudiados,
con cifras comprendidas entre 55 y 65 centigramos por mil,
sobre todo en las fases preparalItica y paralitica, mantenién-
dose estos valores bastante tiempo después de terminada la
etapa febril. ARCE difiere de la opiniOn einitida por HASLER, ne-
gando toda relaciOn entre Ia intensidad de la hiperglicorragia
y el pronOstico; en 54 enfermos estudiados encontrO; en seis,
cantidades que excedian a los den centigramos, y en ninguno
de estos niflos revistiO la virasis un curso grave: la cifra ma-
xima comprobada fué la de 121 centigramos en el liquido de un
enfermito con sintomas meningeos, que 3olo llegO a presen tar
paresias musculares y que terminO por la curaciOn completa.
Un dato que hemos comprobado siempre, es la fijeza de la
natrorraquia; en todos nuestros exámenes y en todas las eta-
pas evolutivas ha sido la de siete grarnos, con muy pocos cen-
tigramos por encima o por debajo.
La reacciOn del oro coloidal de LANGE, es considerada por
FANCONI rnuy sensible en el L. 0. R. de los poliomieliticos, pu-
diendo presentar alteraciones patolOgicas hasta en un ochenta
y cuatro por cien de los enfermos y manteniéndose éstas, hasta
después de la tercera semana. ARCE la encontrO positiva 17 ye-
ces en 30 niños investigado& La intensidad de este resultado
positivo no estã ligada a la forma evolutiva. FANc0NI ha obte-
nido intensas reacciones en formas no paraliticas de la virasis,
al paso que faltaban alteraciones de los tuhos, en algunos casos
con sindromes bulbares.
SCHAEFER, con un mismo indice de especiflcidad, considera




positivas en llquidos que las habian dado negativas con el oro
coloidal; estudfO 96 casos, mas a pesar de ello, no creyO poder
establecer una curva tipica de la poliomielitis, asi como tam-
poco formulardeducciones pronOsticas; le otorga más valor para
el diagnOstico tardio a causa de que las modificaciones del ii-
quido que la motivan, son más persistentes que sus demãs al-
teraciones. En once enfermos sOlo encontrO ARCE dos resuita-
dos positivos, y en ambos la forma de la curva fué Ia liamada
<<pico de la sifiuis>.
Menos interés nos ofrece la reacciOn del triptOfano, pues
sOlo en un muy reducido porcentaje de virásicos da resultados
positivos. SCHAFER Ia investigO en ochenta de sus enfermos y
sOlo obtuvo cinco resultados intensamente positivos y seis p0-
sitivos débiles. FANCONI la estudiO en dos epidemias sucesivas;
en la primera solo le resultO positiva una vez entre veinticinco
casos; y en la segunda, en el veintitrés por den de los enfer-
mos estudiados. Para estos dos pediatras, posee un valor muy
considerable para establecer ci diagnOstico diferencial con la
meningitis tuberculosa.
MUANO y BAFFI han investigado el contenido de ácido nico-
tinico en el liquido cefaiorraquideo de los enfermos, en paran-
gOn con sujetos sanos, y afectos de otras meningoencefalopatias
agudas y crOnicas, distintas de la poliomielitis. De sus estudios,
han deducido que en la virasis de HEINE MEDIN existe Un au-
mento de ácido nicotinico; el valor medio es el de 283 gammas
por den y que Ia relaciOn <<sangre, L. 0. R.>' que normairnente
es de 7'9, disminuye hasta 1'30 en los casos de esta enfermedad.
La hipernicotinorraquia, ya es demostrabie en los primeros es-
tadios de Ia virasis, y no existe en otras enfermedades menin-
geas ni cerebrales, por ello esta investigaciOn podria apor tar
una .valiosa ayuda para ei diagnOstico diferencial. Estos auto-
res explican la causa de este aumento de la cantidad de ãcido
njcotinico del L. 0. R. en virtud de la intervenciOn de distur-
bios en la oxidorreducciOn del tejido nervioso, que serian de-
terminados por el virus.
En ci aflo 1944 pubiicO RTJNEHART un trabajo muy interesan-
te a propOsito del metabolismo salino en los enfermos de pará-
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lisis infantil. LlevO a cabo sus investigaciones en Un grupo de
casos rigurosamente seleccionados con diagnOstico clinico corn-
probado por el examen del liquido cefalorraquIdeo; y deter-
minando: cloruros totales en sangre, cloruros en liquido cef a-
lorraquideo, volumen corpuscular de los hematies (medido con
el hematocrito), y eliminaciOn urinaria de cloruros. El resul-
tado de sus comprobaciones fué hallar valores bajos de cloru—
ro sOdico en sangre y en liquido cefalorraquideo y volumen
corpuscular aumentado; la existencia de depleciOn clorurada
y hemoconcentraciOn precoz, fué evidente en una serie de 14
casos; las observaciones se hicieron por duplicado: primero en
uria fase precoz de la enfermedad, y por segunda vez, a las dos
semanas; la segunda lectura resultO completamente distinta
a Ia primera, puesto que en 12 casos se obtuvieron valores cor-
pusculares más bajos que los normales. El promedio inicial
de cloruros en sangre era de 453 miligramos por 100. centime-
tros cübicos, aumentando a 478; los de volumen celular 43'7
por 100 y 42'l por 100 respectivarnente. El estudio de la excre-
dOn urinaria, acusO retenciOn de cloruros en igualdad de cir-
cunstancias. Grados moderados de descenso de cloruros en san-
gre, son comunes a algunas otras infecciones, aunque no corn-
parables a los de la virasis.
Estas alteraciones del metabolismo salino, han suscitado en
RUNEHART la duda de si serian una consecuencia de la virasis,
0 deberian ser interpretados como un estado preexistente que
precisamente aumentaria el estado de receptividad frente a
ella; inclinándose más bien a aceptar esta segunda conjetura,
por haberlos comprobado muy al principlo del proceso. Las ha
encontrado ms acusadas en las formas bulbares graves de la
poliomielitis y en la virasis de los niños, lo que puede interpre-
tarse como la expresiOn de este deficit del estado inmunitario.
En las formas clinicas de virasis de HEINE MEDIN en las que
se alcanza la etapa paralitica, la impotencia muscular funcio-
nal voluntaria, se presenta al segundo o tercer dia del comien-
zo de la enfermedad, con más rareza desde el tercero al octavo
dia, y excepcionalmente ms tarde. Generalmente las parálisis
adquieren su maxima intensidad y extensiOn en un plazo de
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veinticuatro horas; en muy contadas ocasiones su instaura-
ciOn es algo mãs lenta, alcanzando su acme pasados dos o tres
dias; es también una rareza, su apariciOfl intermitente en dos
etapas sucesivas, separadas entre Si por Un intervalo, estaclO-
nario, pero generalmente febril, que puede tener una duraiOn
de una a dos semanas.
Las parálisis pueden ser multiples, polioparãlisis, 0 eSCaSaS,
oligoparãlisis; pueden interesar un solo mQsculo, monoparãli-
sis, o tan sOlo un segmento de müsculo, parálisis fasciculareS;
sus diversas localizaciones y combinaciofles, quedaron detalla-
das en la segunda parte de este trabajo y huelga su repeticiOn.
Si son la consecuencia de lesiones espinales, ofrecen las Ca-
racteristicas de ser flàcidas, con hipotonia muscular; si son de
origen cerebral, son por el contrario, hipertOnicas, espãsticas 0
plásticas, segün la polioencefalitis interese el sistema piramidal
o el extrapiramidal. A las parãlisis flácidas acompafia siempre
la arrefiexia tendinosa; a las cerebrales la exaltaciOn de estos
reflej os.
El grado de intensidad de las parálisis difiere en unos y otros
enfermos; y aun puede observarse esta desigualdad en los dis-
tintos sctores musculares de un mismo niño afecto de virasis;
desde la perdida total de la motilidad, con la maxima flacidez
y la arreflexia completa; hasta la ligera disminuciOn de estas
tres cualidades —cuyo conjunto recibe el nombre de paresia
muscular>>—, puede comprobarse en Ia clinica una amplia gra-
daciOn.
Con el advenimientO de las paràlisis, coincide la desapariciOn
de la fiebre, y la mejoria del estado general del niño; con la
sola excepciOn de las ascendentes y las descendentes, en las que
la temperatura persiste y el estado general empeora. No es in-
frecuente la persistencia de los espasmos musculares y de las
algias durante algunos dias de la fase paralitica; mas por regla
general no queda vestigio alguno de estos sintomas al segundo
o tercer dia de establecidas las parálisis. Estas se mantienen
sin experimentar modificaciofleS ostensibles tanto en su inten-
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La xploraciOn eléctrica de los nervios y de los mtisculos
paralizados es mu'y difIcil en los niflos de poca edad por el
temor que les causa y la resistencia que le oponen; lioran
o se mueven y sus resultados estàn por ello desvirtuados; en
los mayores, más conscientes o con mãs docilidad, nos puede
proporcionar un apoyo al diagnOstico y nos ofrece perspectivas
pronOsticas. En las parállsis espinales se comprueba al comienzo
de su apariciOn un cierto grado de hiperexcita.hilidad a la co-
rriente fardica, luego disrninuye gradualmente hasta su total
desapariciOn. Si el caso es leve, sOlo se observa una disminuciOn,
persistiendo sin desaparecer totalménte. También disminuye la
excitabilidad muscular a ],a corriente galvanica; pudiéndose
observar en los miisculos intensamente afectados, una parcial
reacciOn de degeneraciOn de ERB; la contracciOn muscular se ye-
rifica con lentitud, perezosamente, si se excita ci. nervio y con
más rapidez si se investiga directamente sobre las masas mus-
culares. Puede obtenerse inversiOn de la fOrmula normal de
contractilidad muscular, produciéndose una contracciOn rapida
y enérgica con la corriente anOdica.
En los mttsculos sanos las contracciones provocadas por el
estimulo eléctrico, tienen su maxima intensidad al cerrar el
cátodo; en los paraliticos se produce una contracciOn lenta, y es
necesario para conseguirla un estimulo de más cuantia; siendo
más acusada al cierre del ànodo. Cuando un müsculo paralitico
se ha hecho inexcitable por la corriente farãdica, puede todavia
conservar la facultad de contraerse al estimulo galvànico.
Pasado algin tiempo, puede una reacciOn de degeneraciOn
parcial convertirse en completa; ante tal posibilidad. se hace
preciso repetir cuidadosamente estas exploraciones eléctricas
cualitativas y cuantitativas con cortos intervalos, en tanto se
observen variaciones en intensidades o polarizaciones.
Las exploraciones eléctricas mediante los condensadores y
cronaximetros permiten obtener respuestas cuantitativas muy
precisas y adernãs resultan menos dolorosas que las estimula-
clones gãlvanofarãdicas por esto encuentran una preferencia
en la práctica pediãtrica. También se las debe repetir cada cua-
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tro o seis semanas, para obtener una interpretaciOfl evolutiva
de las parãlisis.
La reacciOn de degeneraciOn total 0 de ERB, se obtiene en
las etapas tardias de la panilisis, terminada ya la I ase regresiva..
Su significaciOn es de un absoluto pesimismO en cuanto a la p0-
sibilidad de la recuperaciOn funcional de los misculOs. En los que
la presentan, la pérdida de su funciOn es irremisible y definitiva.
GALDO y sus colaboradOreS MOLINA y CRUZ, han hecho una
exploraCiOfl 1ectroencefalogrãflca en treinta ni.ños enfermOS de
virasis habiendO publicado el resultado de sus estudiOS en el
nitmero 56 de la <<Revista Española de Pediatria'> correspondien-
te a los meses de rnarzo y abril de 1954. En el 53'4 por 100 de los
casos encuentran trazados anormales de diferente tipo y luego
de discutirlOs y describirloS, intentan establecer una relaciOn
directa entre 4as grãflcas obtenidaS y las lesioneS cerebrales vi-
rsicas. Se investigaron indistintamente niños con formas es-
pinales y con parálisis cerebrales. Sientan la conclusOfl de la
posibilidad de obtener un ciclo eléctrico encefalitiCo de la
virasis, de igual modo que se logra en otras enfermedadeS infla-
matoriaS del encéfalo, y a titulo provisional dan las siguientes
caracteristiCaS:
Disrritmia lenta posterior en la fase meningitiCa.
Anormalidad discreta paracentral en los enfermoS sin lesiOn
cerebral clinicamente evidente.
Anormalidad difusa, discreta, tipo THETA, en los casos con
sintomas cerebrales minimOS.
Anormalidad difusa intensa, tipo DELTA, en los casos de no-
lioencefalltis difusas extensas.
La I ase regresiva de las parlisis se inicia en los casos ieve
después de la primera o de la segunda semana y poco iñs tarde
en los restantes. Al principio se reduce rpidamente su exten-
siOn, y quedan limitadas a los grupos musculares en relaciOn con
las neuroflaS motoras ms intensamente atacadas por el virus.
Generalmente esta regresiOfl se veriflca con lentitud, pero sin
interruiicioneS puede terminar con una completa recuperaciOfl
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de la motilidad muscular voluntaria, 0 detenerse en una faSe
incompleta; ilegado un determinado momento, el nio deja de
mejorar y ya nada se logra en lo sucesivo; su estado es defini.-
tivamente inalterable. La duraciOn de esta fase regresiva es Va-
riable dentro de amplios ilmites, a veces ha terminado a los
cinco o seis meses, y en otras ocasiones se la ye prolongarse año
y medio o dos años. En ciertos casos de graves lesiones espina-
les, ni siquiera se inicia, y las parálisis son definitivas desde su
comienzo.
En estas formas sin fase de regresiOn, o con regresiOn in-
completa; se instaura una atrofia muscular que progresa con
relativa rapidez, que se hace extensiva a los demás Organos del
aparato locomotor: a los tejidos de origen mesodèrmico y ecto-
dérmice de los miembros paralizados, siempre irreversible. y
motivo de las deformidades post paraliticas.
Al principio del presente siglo, se aceptaba que las formas
espinales de la virasis eran las ms trecuentes en la clinica in-
fantil, aicanzando el 80 por 100 de la totalidad de las observa-
ciones. Este criterio se ha modificado con el transcurso del tiem-
p0; HANSLER. redujo esta proporciOn a un 73 por 100; HOEN es-
tudiando una epidemia acaecida en Colonia, al 41 por 100; Nis-
SEN en una epidemia danesa habida ci año 1934, refiriO que de
730 enfermos hospitalizados, sOlo se contaron 27 con par.lisis.
WIELAND ha liegado a la conclusiOn de que la moderna virasis
está constituida por las formas que evolucionan sin parálisis, en
su ms crecida proporciOn numérica.
Este descenso aparente de las formas clinicas de la virasis
con parálisis de origen espinal es tan solo relativo. Por una
parte el conocimiento exacto de las formas abortivas y de las
frustradas y por otro lado la interpretaciOn exacta de la natu-
raleza virsica de la mayor parte de las encefalitis agudas y
subagudas infecciosas, ha venido a acrecentar el grupo de las
formas que antes se consideraban atipicas, o de observaciOn
rara; pasando a un segundo término Ia poliornielitis anterior
117
AMASO RODRIGO PREZ
aguda, que debe ser considerada hoy como una forma numéri-
camente escasa.
STRIJMPEL describlO eon el noxnbre de polioencefalitis''. una
serie de sindromes paraliticos ciiya causa radicaba en determi-
nadas lesiones cerebrales, localizadas en la substancia gris, y
a las que atribuyO una etiologia virsica. Hoy es considerada
exacta esta interpretaciOn de STRUMPEL y asi han venido a •n-
riquecer el acervo de Ia virasis de HEINE MEDIN, la casi tota-
lidad de los procesos infecciosos agudos del encéfalo, no secun—
darios a otras infecciones especificas, o complicaciOfl de las mis-
mas; que se describen en PatologiaNervioSa.
La clasificaciOn de las formas clinicas de la virasis debida
a WICKMANN nos parece la ms completa y es como sigue:
Tipo poliomielitico espinal.
Tipo LANDRY.





Pero aun con ellas, ciueda sin agotar ste capitulo y su am-
pliaciOn se impone, dando cabida en él a otras diversas formas
de virasis de cuya existencia real la climca no permite dudar.
Junto a las formas abortivas, deben agruparse: la subclinica
de FANCONI y la frustrada o rudimentaria; I unto a la ascenden-
te, de LANDRY, las descendenteS cerebrobulbares; el grupo de las
encefaliticas debe ser ampliado con la integraciOn en el de las
I ormas corticales, de las de los nicleos grises centrales, de las
de los centros hipotalàmicos, las formas letárgicas y, con ellas,
el tipo de la epidémiCa o de WON ECONOMO; las formas con re-
caida o con segundo ataque y, finalmente, por sus caracteris-
ticas especiales: las virasis de los lactantes.
A pesar de que las formas abortivas fueron destacadas por
CAVERLEY en el año 1896, y de que WICKMANN volviO a ponerlas de
relieve en una interesante monograf Ia publicada el año 1905,
no dejO de discutirse su existencia real y ha sido necesario ilegar
hasta nuestros dias —año 1931— para que quedase definitiva-
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mente demostrada su certeza. Ellas se transmiten por contagio
de enlermos paraliticos, y ellas, a su vez, pueden dar origen a
otras virasis paraliticas.
De la forma subclInica, denominada asi por FANc0NI, nos da
este pediatra la siguiente descripciOn: fiebre, sintomas catarra-
les de vias respiratorias y gastrointestinales y alteraciones del
liquido cefalorraquideo. En realidad no existen claras diferencias
entre esta sintomatologia y la que es propia de las formas abor-
tivas y hasta estimamos licita su unidad cimnica.
Las formas rudimentarias 0 frustradas presentan sintomas
de infecciOn general; sintomas irritativos de la serie nerviosa
y un sindrorne liquido, terminando aqui su evoluciOn, sin que
ileguen a aparecer parálisis. Pueden ser subdivididas en: formas
frustradas de tipo meningeo y formas frustradas de tipo pre-
paralitico. Las formas meningiticas fueron diferenciadas de la
meningitis cerebroespinal meningocOccica, con las que general-
mente se las confundia, por WICKMANN y NETEL; presentan un
cuadro dlinico de meningitis aguda con sindrome liquido de
meningitis serosa y linfocitaria, generalmente con cifras muy
altas de pleocitosis (leufocitos); comimnmente forma parte de su
sintornatologia el vertigo, que obliga a los enfermitos a perma-
necer acostados, pues éste aparece en cuanto tratan de incorpo-
rarse; este estado vertiginoso se prolonga algunos dias e infunde
al niño afecto de esta forma de virasis un acusado temor, como
en varias ocasiones hemos observado. Tampoco alcanzan Ia etapa
paralitica.
Las formas frustradas preparaliticas se caracterizan por la
escasa intensidad del sindrome meningeo, tanto clinico como
liquido, y por determinadas alteraciones funcionales del sistema
nervioso central: algias, espasmos hiper 0 hipotonias muscula-
res —imbricadas y pasaj eras—, desigualdad de rellejos tendi—
nosos, paresias musculares.
Las formas periféricas o polineuriticas se caracterizan por
las algias espontàneas o provocadas por la palpaciOn de los
troncos nerviosos en su trayecto y en algunos puntos de elec-
dOn por la presencia de trastornos de las distintas modalidades
de la sensibilidad. Esta forma clinica de virasis ha sido identi-
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ficada por WICKMANN, por WERNSTEDT y por MULLER, pero han ido
discutidas y negadas por PETTE y FANCONI, considerándolas de
naturaleza no virásica y basándose en la ausencia en ellas de
modificaciones del liquido céfalorraquideo, consideradas como
tipicas.
Por nuestra parte, estimamos que si flO poseemos pruebas
suficientes para aceptar por coinpleto las ideas de WICKMANN,
WERNSTEDT y MULLER, quienes pretenden que incluso existe ma
poliomielitis posterior o de astas posteriores de Ia medula, no nos
parece tampoco justificada la opiniOn demasiado exclusiva de
PETTE y de FANCONI. 'Creemos que todas las polineuritis, que
hasta ayer se denominaban a frigore, asi como las de pretendida
naturaleza reumàtica son, en realidad, causadas por el virus de
HEINE-MEDIN. Para nosotros, las parãlisis faciales periféricas,
cuando no hay lesiones del hueso temporal de origen Otico, las
ciáticas y neuralgias cervicales y braquiales primitivas de origen
infeccioso, son motivadas por el virus poliomielItico.
Las formas encefãlicas creemos que son de observaciOn muy
frecuente en la patologia infantil y merecedoras de la mayor
atenciOn, tanto por su gravedad pronOstica inmediata, como por
la extraordinaria importancia de las secuelas que pueden acae-
cer en los enfermos que los padecen y que sobreviven.
Los sindromes corticales de los hemisferios están en relaciOn
con las localizaciones del virus; de ellos forman parte integran-
te las parálisis espásticas con hipertonias musculares, los tras-
tornos de la funciOn sensitiva, la afasia —con sus distintas mo—
dalidades—, las convulsiones tOnicas y clOnicas, las perturba-
clones de la funciOn visual (lObulos occipitales) 0 dela auditiva
(lObulos temporales); caso de sordera central permanente del
doctor SURER. Las lesiones de la columna gris retrocortical origi-
na parálisis de los pares craneales por interesar sus niicleos de
origen; parálisis oculomotoras en el pedUnculo cerebral, sindro-
me de WEKER, parálisis faciales, de la raiz motora del trigemino
y de los mtisculos masticadores en Ia protuberancia, el sindrome
de MULLARD GUBLER; en el cerebelo, sindromes de incoordinaciOn
muscular, trastornos del equilibrio, hipotonial muscular, mar-
cha ebria; cuando se halla lesionado el nücleo vestibular o sus
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haces longitudinales posteriores, el nistagmus vertical u hori—
zontal, suele preceder a las parálisis locales; si la encelalitls
virica asienta en la zona bulboprotuberancial, su expresiOn cli-
nica se traduce por trastornos vestibulares y vertigos; si se le-
siona en toda su altura la protuberancia, al nivel de los tubércu-
los cuadrigémnos, la rigidez muscular es intensa y generalizada:
es el sindrome liamado <<de la rigidez descerebrada'>.
Las formas bulbares se las diagnostica por Ia parálisis del
glosofarIngeo, del hipogloso, del espinal y del neumogástrico.
Recordamos uno de nuestros casos: el de una nina que presen-
tO un cuadro clinico de enfalitis letãrgica de suma gravedad,
que sobreviviO a su lase aguda y que presentO ulteriormente una
atrofia hemilingual permanente.
El slndrome de parálisis labioglosolaringea representa la más
grave de las lormas bulbares de la virasis: a él se deben las
muertes fulminantes. Uno de nuestros enfermos presentO en
nuestra primera observaciOn un cuadro clinico de ligero cata-
rro de vias respiratorias altas, que interpretamos debido a la
gripe y a propOsito del que formulamos un pronOstico benigno;
la tarde del mismo dia requiriOse de nuevo nuestra presencia
por haberse agravado el nino, y al explorarle en esta segunda
visita comprobamos la existencia de una intensa disnea, palidez
intensa y expresiOn angustiosa; la auscultaciOn nos permitiO
enterarnos de que se fraguaba rapidisirnamente una bronco-
plegia, cuya marcha aguda terminO por la muerte aquella mis-
ma noche. (Con nosotros observO este enfermito el Dr. Alarco
Romanl.)
Las lesiones de los nücleos grises centrales originan movi-
mientos involuntarios coreicos y atetOsicos, rigideces muscula-
res plásticas, reflejos tendinosos en eco y en escalera, hiper—
emotividad; las lesiones del hip otálamo motivan el sindrome
de LANDOIJZY-DEJERINE; las del tallo pituitario y nücleos grises
del tuber cinereum son la causa de diversos sindromes meta-
bOlicos.
Generalmente las lesiones virásicas del encéfalo no perma-
necen circunscritas duran'te toda su evoluciOn, sino que se ex-
tienden, invadiendo distintas topografias; ello da mayor corn-
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plejidad a los sindromes que son su consecuencia, en los que
Si bien puede destacarse a1gin sintoma por su persistencia o
'invariabilidad durante algün tiempo; se suman otros detalles
clinicos, dándoles cada vez mãs amplitud y contenido nosolO-
gico. Por otra parte, los cuadros clinicos propios de las secuelas
de la encefalitis aguda o subaguda virica, tamblén pueden pre-
sentar un p0111 ormismo notable, estando integrados por mani-
lestaciones de muy diversa indole, que traducen alteraciones de
todas las funciones del encéfalo: motoras, sensitivas, sensoria-
les, trOficas, mentales. Descuellan por su interés médicosocial,
sobre todo entre estas secuelas: el deficit mental, las anomalias
caracterolOgicas, ciertas formas de locura, el sindrome de PAR-
KINSONN.
La parálisis ascendente aguda, 0 de LANDRY, es una forma
de virasis espinal progresiva, en la que la hipertermia no se cx-
tingue con la apariciOn de las parálisis y éstas interesan suce-
sivamente grupos musculares en relaciOn con segmentos me-
dulares cada vez ms altos, a partir del abultamiento lumbar;
a Ia paraplejia inferior sigue la parálisis de los müsculos de las
paredes anterolaterales del abdomen, las de los müsculos lum-
bares, la de los dorsales y de las paredes torácicas, las del cm-
turOn escapular y de los miembros superiores, las del diafragma,
las de algunos müsculos cervicales y, finalmente, las de los nü-
cleos de origen del neumogãstrico en el bulbo raquideo; causa
de la muerte en la casi totalidad de los casos. La evoluciOn de
esta forma cilnica de la virasis es particularmente rãpida; ordi-
nariamente hace toda su evoluciOn en pocos dias, como máxi-
mum, una o dos semanas.
Pueden observarse formas cerebrales progresivas y descen-
dentes con la apariciOn sucesiva de los sindromes precedente-
mente descritos, que traducen la marcha progresiva de las
lesiones de la sustancia gris del encéfalo hacia el bulbo, ter-
m,inando con la vida al ser alcanzado éste. Algunas lormas Ce-
rebrales, con o sin sindromes topográficos, pueden, llegado un
momento de su evoluciOn progresiva, motivar un sindrome de
desorientaciOn, con perdida de toda nociOn concreta y que aboca
a ün estado comatoso de gravedad extrema.
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Encierran un especial interés las formas clinicas de la vira-
sis de HEINE MEDIN con sindromes de alteraciones de las fun-
clones respiratorias. Con ellas ha establecido STEPHEN tres gru-
p05, basándose en las localizaciones de las lesiones nerviosas
que motivan estas alteraciones respiratorias: lesiones de la me-
dula torãcica, de la medula cervical y del bulbo raquideo.
Las lesiones de la medula torácica paralizan los mttseulos
intercostales, pudiendo ser uni y bilaterales; en el primer caso,
tan sOlo son alteradas discretamente las funciones respirato-
rias en su ritmo :y en su profundidad; si se da la segunda con-
tingencia, la respiraciOn se realiza segn un tipo diafragmático,
y al explorar al niño se comprueba un abombamiento y una
retracciOn o hundimiento, que se suceden alternativamente, de
los espacios intercostales.
Las lesiones de los segmentos tercero y cuarto de la medula
cervical interesan los nücleos de origen de los nervios frénicos;
Si están afectados ambos nervios, la respiraciOn es completa-
mente torcica, el epigastrio no se abomba, las visceras abdomi-
nales ocupan una posiciOn màs elevada que normalmente, el
borde anterior del higado no se desplaza con los movimientos
respiratorios; la disnea, poco manifiesta si el niño permanece
acostado, se intensifica considerablemente cuando se incorpora;
la radioscopia muestra la elevaciOn de la cUpula diafragmática
que reduce notablemente el diámetro vertical de la cavidad to-
rácica; su elevaciOn hemilateral permite diagnosticar las le-
siones de uno solo de los frenicos; la imagen, en tal caso, es
idéntica a la que se observa en los operados de frenicectomia.
Las lesiones de los nücleos de origen del nervio neumogástrico
son la causa de una disnea más intensa que Ia de las dos formas
precedentes, acompafiada de alteraciones del ritmo del puso;
además, constituye una de sus caracteristicas, la apariciOn de
estertores progresivarnente ascendentes desde las bases pulmo-
nares a los vertices y de zonas de apnea, silenciosas a la auscul-
taciOn y cada vez más extensas, motivadas por una bronquio-
plejia.
A estas tres I ormas de parálisis repiratorla afiade STEPHEN
la consécutiva a la ascendente aguda de LANDRY; en ella se su-
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ceden las tres precedentes con sus caracteristicas sintomàticas
propias.
Las formas clinicas de virasis de HEINE MEDIN, con recaida,
son muy poco frecuentes en la clinica infantil; la recalda suele
producirse de una a tres semanas después del comienzo de la
enfermedad; se las ha explicado atribuyéndolas a una reactiva-
ciOn del virus, sobrevenida a continuaciOn de un estadio de
atenuaciOn, estado en el que habia permanecido en las células
de la sustancia gris de los centros nerviosos; igualmente puede
reprocharse esta forma a una quiebra total o parcial del estado
inmunitario desarrollado a partir del primer ataque y cuando
el virus, todavia activo, ha permanecido en el organismo. Como
han hecho notar ESHNER y FORD, puede la recaida no iniciarse
con. un segundo brote febril y un recrudecimiento del sindrome
menIngeo, sino ttnicameñte por la instauraciOn de nuevas pa-
rálisis musculares después que éstas habian permanecido esta-
cionarias algunos dias.
Una recidiva, es decir, un segundo ataque de parálisis es
admitido actualmente como posible. STILL ha ref erido nueve
casos de esta naturaleza, habiéndose presentado el segundo
brote después de dos años o más de la primera invasiOn. Se
acepta que la virasis confiere una inmunidad sOlida si la pade-
cen los niños desde los treS meses a los dos años de edad, pero
pasada ésta el estado refractario no es tan completo y su per-
sistencia puede incluso extinguirse totalmente, quedando el que
fué enhermo apto para una nueva infecciOn virãsica. Tal es la
explicaciOn que de este hecho ha dado FORD.
'La poliomielitis del lactante no es de presentaciOn tan ex-
cepcional como se cree. Un caso interesantisimo hue referido por
WERNSTEDT, registrado en una de las epidemias que tuvieron
lugar en Suecia los años 1911 al 1913; el enfermo en cuestiOn
fué un niño de cinco dias de edad. FINKELSTEIN diagnosticO la
parálisis en un niño de diez dias y HARMENZACHE y GR0KAcA5KI,
en una nina de veinte dias. Para KEHER seria la virasis de los
lactantes incluso de observaciOn frecuente, mas esta idea está
en pugna con los conocimientos que tenemos como ciertos, ref e-
rentes a la inmunidad espontãnea transmitida por la madre a
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su hijo. En una recopilaciOn de treinta y dos casos de polio-
mielitis en gestantes no hubo uno solo de transmisiôn por via
uteroplacentaria desde la madre al feto. Para FANCONI la pla-
centa actüa como un filtro que detiene el virus y permite el
paso de los cuerpos inmunizantes o antiviruS; otros clinicos
invocan como explicaciOn de la infrecuencia de esta transmisiôn
endouterina la no existencia de conexiones nerviosas materno-
fetales, particularmente aceptan esta tesis los partidarios de la
propagaciOn del virus por la via nerviosa.
La clinica de la virasis del lactante es muy atipica, no pocas
veces puede ser asintomàtica; Si no lo es, su sintomatologia es
del todo banal: inquietud, agitaciOn, lianto, ligera diarrea, fie-
bre escasa, cierto grado de deshidrataciOn, perdida de peso.
Hemos observado algunos casos, la mayoria de ellos sin des-
hidrataciOn y sin pérdida de peso; precisamente el dia que es-
cribimos estas lineas hemos visto en nuestra co:nsulta privada
un niflo de seis meses que nos ha enviado de Burriana el doctor
Vila, que fué el dia antes diagnosticado de poliomielitis anterior
aguda por el Dr. Vicente Sancho, de CastellOn de la Plana, y que
despuës de dos dias con una temperatura subfebril y una diarrea
mucogrumosa poco intensa ha presentado una parlisis fiãcida
del miembro inferior izquierdo, una paresia del derecho y una
aboliciOn de los reflejos tendinosos en ambos lados; este niño
se nos muestra con un estado de nutriciOn Optimo y sin la menor
aIteraciOn de su metábolismo hidrico.
El caso de FANCONI terminO por la muerte y en la autopsia
comprobO este autor una degeneraciOn grasa de las células he-
paticas y la necrosis de los foliculos del bazo.
El doctor Arce estima que es relativamente frecuente en los
niños de pocos meses una forma meningoencefàlica de la vira-
sis; su sintomatologia es la siguiente: agitaciôn, insomnio o
somnolencia, postraciOn, temblor, hiperestesia sensorial, hiper-
tensiOn de la fontanela anterior. Puede ser confundida con una
otitis media antes de la apariciOn de las parálisis y, en algunos
casos, puede sobrevenir la muerte antes de que éstas se pro-
duzcan.
Précisamente incurrimos nosotros en este error en un caso
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desgraciado de nuestra casulstica. TratOse de una hija del doc-
tor Garcia del Real, que con una sintomatologia confusa, nos
hizo pensar en una otitis media catarral; explorada por nuestro
consejo por un otorrinolaringOlogo, realizO una doble paracen-
têsis de los timpanos sin que se obtuviese exudado alguno y sin
que mejorase el estado general, rápidamente se esbozO un cua-
dro de encefalitis difusa, falleciendo la nina tres dias después
sin que presente parálisis alguna.
Actualmente tiene un interés extraordinarjo establecer el
diagnOstico de la virasis de HEINE MEDIN con la mayor precoci-
dad posible, siempre antes de que el virus haya alcanzado
—para fijarse en ellas— las células del tejido nervioso, y este
interrés se convertirã en excepcional el dia, seguramente prOxi-
mo, que dispongamos de un medio de tratainiento especifico.
Como 'dice LEWIN, dia.gnOstico y tratamiento son cuestiOn de
minutos y horas, no de dias. La relaciOn cronolOgica entre la
fase generalizada, el periodo de virasis linfàticosanguinea, Va-
sorneningea y plexocoroideo que preceden a la invasiOn medu-
lar ha sido perfectamente expresada por DRAPER, relacionando
los correspondientes sintomas clinicos y las alteraciones del
liquido céfalorraquIdeo.
Este diagnOstico precoz encuentra su fundamento más sOlido
en el interrogatorlo minucioso, en la exploraciOn detallada y
completa, reiterada con intervalos de pocas horas, y en la pun-
ciOn lumbar. Los antecedentes y el examen clinico nos harãn
sospechar la virasis, la punciOn lumbar y el subsiguiente anã-
lisis del liquido cefalorraguideo nos la confirmarán.
No debe dejar de tenerse en cuenta la posibilidad de que
una virasis en sus etapas iniciales no origine alteraciones ca-
racteristicas del llquido céfalorraquideo; en. estos casos basta
la sospecha clinica para instituir el tratamento pertinente,
que serã mantenido hasta que exámenes ulteriores del enfermo
nos permitan rechazar con seguridad absoluta el diagnOstico
de virasis.
Hoy por hoy hemos de formular la conclusiOn de que el diag-
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nOstico de las formas no paraliticas de la virasis de REINE MEDIN
y el de las paraliticas en las etapas evolutivas precedentes a las
parálisis muy pocas veces podemos sentarlo con certeza nues-
tra presunciOn se vera reforzada si nos hallamos ante un estado
epidémico en la localidad y nuestro fundamento clinico será
más considerable en el breve espacio de tiempo que media entre
la invasiOn general y las localizaciones, es decir, en los estrictos
limites del periodo preparalitico de FANCONI; en esta Ease los
sintomas presentan una fisonomia mãs significativa y nos capa-
citan para una más exacta interpretaciOn de su naturaleza.
En los periodos paralitico, regresivo y de las secuelas de la
parálisis infantil el diagnOstico clinico no ofrece dificultad al-
guna. Entonces sOlo nos interesa valorar exactamente el deficit
funcional o calibrar las deformidades para poder establecer las
oportunas indicaciones terapéuticas.
SEMENTZ y Ruscs han propuesto, en abril del año 1950, un
metodo de diagnOstico biolOico de la virasis, basado en una
reacciOn de desviaciOn del complemento. La idea inicial que les
condujo a experimentarlo fué la similitud clinica y de las mo-
dificaciones del liquido celalorraquideo —aparte de la seme-
janza de las lesiones anatomopatolOgicas— entre la virasis hu-
mana y la enfermedad de TESCEENER, del cerdo; esta idea
adquiriO en ellos rnás firmeza cuando se hubieron. logrado re-
acciones de fijaciOn del complemento en algunas otras enferme-
dades originadas por virus: fiebre aftosa y parotiditis. Utilizaron
estos investigadores como antigeno un extracto cerebral alcohO-
lico de un èerdo muerto de enfermedad de TESCRENER, tomando
la precauciOn de someter este extracto a dos previas mezclas
con éter, con el objeto de evitar en 10 posible una reacciOn
lipoidea inespecifica. con este extracto trataron el liquido céfa-
lorraquideo sospechoso. Consiguieron una gran exactitud, ajus—
tàndose al método de las gotas y consideraron positiva la re-
acciOn cuando faltaba la hemolisis en tres —por 10 menos—
de las diluciones del liquido estudiado.
Sus ensayos les proporcionaron los siguientes resultado: En
cincuenta y siete casos de virasis diagnosticada con certeza, la
prueba tue claramente positiva; en ningfln case de poliomielitis
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resultO negativa; en veiñtitrés casos de meningitis serosa de on -
gen no paralitico, fué negativa; tres meningitis serosas, de causa
etiolOgica poco clara dieron un resultado positivo; los controles
con liquidos normales procedentes de sujetos sanos, de enfermos
de meningitis tuberculosa, de sifihis cerebral, de meningitis otO-
gena, neumocOccica, meningocOccica y de hidrocefalia crOnica,
reaccionaron negativamente; estos controles sumaron sesenta
investigaciones. Los autores citados concluyen que es posible con
su técnica obtener el diagnOstico cierto de la virasis, tanto en
el estadio agudo como a los catorce dias de la primera punciOn
lumbar.
Aunque con menos aplicaciOn práctica que la precedente
reacciOn —por las dificultades de encontrar siempre monos, o
de hallarlos en nilmero suficiente—, ha sido propuesto otro
procedimiento diagnOstico. Su interés cientifico y experimental
son indudables. Su fundarnento estriba en la existencia en la
sangre de los virásicos de anticuerpos especificos. La tecnica de
este método estriba en inocular en el cerebro o en la medula de
monos, receptibles, virus poliomielitico mezclado con sangre o
con suero sanguineo del enfermo problema. Si la sangre con-
tiene anticuerpos y se aflade al virus en cantidad suflciente para
neutralizai1o, su inoculaciOn al mono resultará inocua. La no
generalizactOn de este método diagnOstico, aparte de la razOn ya
señalada y de la dificultad de disponer siempre. de virus con
actividad patOgena constante y suficiente, creemos que radica
en su inutilidad para el diagnOstico precoz, ya que los anti-
cuerpos que se trata de identificar en el suero sanguineo nece-
-sitan para su formaciOn el contacto del enfermo con el virus
durante a1gtn tiempo.
La morbilidad de la virasis de HEINE MEDIN es variable en los
distintos paIses y en las diferentes epidemias. No se conocen
exactamente los factores que intervienen en estos indices. Se
observa a este propOsito el hecho paradOjico de que, a medida
que van alcanzando el mayor grado de perfeccionamiento los
métodos sanitarios colectivos, se viene apreciando un incremen-
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to de esta virasis; es lo que STOMANN, epidemiOlogo de la Orga-
nizaciOn Mundial de Sanidad, ha calificado de <<Marea creciente
de la pollomielitis; esta plusvalia se ha hecho bien manifiesta
a partir de las epidemias mundiales de gripe de los años 1918
y 1919. En 1905 la virasis alcanzO en Suecia una morbilidad de
veintidOs por cada den mu habitantes; en Canada y en los Es-
tados Unidos, practicamente se desarrollan epidemia.s cada año,
con cifras de morbilidad variables entre un cinco y un treinta
por cien mu. /
PEREZ GALLARDO acepta una morbilidad media de un 10 por
100.000; mas consigna que en circunstancias especiales puede
ser rebasado este cãlculo en términos muy graves: 58 por 100.000,
en Noruega; 425 por 100.000, en Australia en el año 1937-1938;
473 por 100.000, en Islandia en 1946-1497.
La mortalidad es también muy imprecisa oscilando entre
un cinco y un cincuenta por ciento, y alcanzando en las formas
bulbares hasta un ochenta por ciento.
La ültima epidemia importante acaecida en Espafla tuvo
lugar en 1929. En Madrid las cifras de morbilidad y de mortali-
dad, segttn datos del doctor Albaladejo fuerori, respectivamente:
2'034 por 100.000. En un total de 315 invasiones el ntimero de
fallecimientos fué el de 0'98 por cada cien enfermos.
Desde el año 1930 al 1950 las estadisticas de la DirecciOn






















Una encuesta ha sido realizada con la base de un nU.mero
rnuy crecido de ninos virásicos, y del estudio detenido de cada
caso se han deducido las siguientes conclusiones: SOlo un dos
por ciento de los contagiados padecen formas paraliticas; por
cada cinco que han incurrido en el estadlo parailtico, muere
uno.
'Cuando más alta es la localizaciOn de las lesiones medulares,
entraña el pronOstico una mayor gravedad quo vitam; siendo,
en cambio, más favorable, en cuanto a Ia recuperaciOn de las
parálisis.
Consideradas en conj unto todas las formas de virasis, el
pronóstico es menos grave en los niños que en los adultos; el
pronOstico vital de las formas paraliticas, es mãs benigno en los
ninos que no han cumplido todavia los tres años. y en los ado-
lescentes mayores de quince.
Segün afirma LOVVET, el veinticinco por cien de los enfermos
en una epidemia de caracteristicas comunes, curan por corn-
pleto; no siendo excluida esta posibilidad, ni aun en caso de
una parlisis inicial de los cuatro miembros.
La recuperaciOn funcional es más rápicla y completa en los
casos en que las parálisis se localizan en los miembros superio-
res que en las que los atacados fueron los inferiores; dato cu-
riosisirno: las paràlisis de la mano derecha regresan más rápi-
damente y más completamente que las de là izquierda.
LEWINE vincula el pronOstico de la virasis con la precocidad
del diagnOstico, en cuanto al peligro de muerte se refiere; y esta
premura junto con un tratamiento correcto tiene una decisiva
influencia en lalimitaciOn de las paràlisis y'en su proceso re-
gresivo, constituyendo la más eficaz proftlaxis de las deformi-
dades tardias. AsI ha podido escribir este destacado clinico da
suerte del nino enfermo de par1isis depende en gran manera
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de dos personas: de la madre del enfermo, y del medico que le
asiste por vez primera.
Las algias persistentes constituyen un signo de evidente gra—
vedad, asimismo lo ès el aumento progresivo de las parlisis a
partir de su comienzo, y la persistencia de la fiebre después de
iniciadas éstas. Conlievan Ia mayor gravedad pronOstica las for-
mas en que aparecen modificaciones intensas de la funciOn res-
piratoria.
Siempre que se conserve la excitabilidad fardica, puede es-
perarse la recuperaciOn funcional de los miisculos paralizados;
cuando ésta está abolida pero todavia se conserva, aunque dis-
minuida la galvánica puede todavia abrigarse cierta esperanza.
Si con el transcurso del tiempo una reacciOn parcial de degene-
radOn al estimulo eléctrico, se convierte en total; la persistencia
de las parálisis es segura. Esto es expresiOn de la destrucciOn
irreversible de la neurona motora generalmente en toda su ex-
tensiOn, hahiendo sido eliminados sus centros trOficos o células
de origen; y en el tejido nervioso toda reparacin celular es irn-
posible.
En los. momentos actuales no nos es dado realizar una pro-
filaxis absolutamente eficaz y. rigurosamente cietifica, de la vi-
rasis de HEINE MEDIN; forzosamente hemos de satisfacernos con
poner en.pràctica una serie de medidas cuyos efectos no alcan-
zan mãs que a ser inciertos. DeclaraciOn de los casos de inva-
siOn; aislamiento riguroso de los enfermos; desinfecciOn
de los objetos de su uso personal; no se debe besar a los
niños; vigilancia de las aguas de bebida; esterilizaciOn de la
leche; prohibiciOn de ingerir hortalizas crudas; desinfec-
ciOn de las habitaciones. Es decir, medidas profilácticas de
carácter comiin a todas las enfermedades infecciosas y que
hemos de confesar que, frente a la virasis, poseen una utihdad
muy discutible. Lo mejor creemos seria ingresar a los niños en-
fermos en hospitales bien acondicionados para el caso.
Prácticamente resulta imposible la vigilancia y el aislamien-
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to de los portadores de gérmenes, e ineficaz cualquier trata-
miento a que se les someta.
Se procurará aumentar la resistencia de los niflos a la ac-
ciOn patOgena del virus concediéndoles largos periodos de des-
canso, especialmente en la estaciOn calurosa; reposo a la vez
intelectual y fisico; permanencia al aire libre y al sol; se cui-
dara de administrarles una alimentaciOn racional, variada, rica
en proteinas, grasas y vitaminas, particularmente B y deberá
evitarse su estancia en lugares en los que coiniTinmente se aglo-
meran muchos niños: paseos y jardines rnuy concurridos, es-
pectculos, playas (ünicamente en este sentido pueden ofrecer
algun peligro); no parece eficaz ni necesaria como medida de
profilaxis el cierre de las escuelas.
Todo niño que durante el verano o comienzos del otoño pre-
sente sintomas febriles y catarrales de vias respiratorias y di-
gestivas, deberá ser vigilado rigurosamente durante tres o cua-
tro dias y aun aisládo; igualmente serãn motivo de una vigi-
lancia estricta aquellos que hayan tenido contactos con algumn
enfermo, durante un tiempo suficiente para que puedan ser
considerados no peligrosos.
Todas estas medidas deben ser cumplidas con el máxinio
rigor en las épocas epidémicas.
Se cuidarán especialmente las prácticas habituales de hi-
giene personal: Se debe limitar y mejor aun evitar, la convi-
vencia con toda clase de animales domésticos; se procurarà Ia
destrucciOn de los insectos y a ser posible la de los miTiridos.
Debe restringirse la prctica de las amigdalectomias totales
y de las adenoidectomias de los niños, operando ünicamente
después de establecida una indicaciOn precisa y exacta; esta
medida alcanza su maxima expresiOn durante las epidemias
de virasis y —aun sin que ellas existan—, durante los meses de
junio a octubre; si durante este tiempo se impone un tratamien-
to de esta indole, deberá darse la preferencia a Ia roentgenotera-
pia en lugar del tratamiento cruento; a ser posible también se
demorarã cualquier extracciOn dentaria en iguales circunstan-
cias.
Los convalecientes de virasis y los que con ellos tuvieron
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contacto, deben ser sometidos a una cuarentena de dos sema-
nas.
Como la convicciôn en cuanto a la escasa eficacia dè muchas
de estas medidas profilácticas es unánime, y como por otra parte
no pocas de ellas son de aplicaciOn dificil, 0 resuitan molestas
para los que a elias se someten, se han intentado aigunas me-
didas que procurasen una mãs segura defensa. En Norteamérica
se experimentaron en el año 1934 las pulverizaciones de las
fosas nasales de los enfermos, de los convalecientes y de los
portadores sanos, con soluciones de ãcido picrico, de sulfato
de zinc o de otros antisépticos y aun de cáusticos. Las experien-
cias tuvieron lugar en un principio en los monos, comprobn-
dose que en los asI tratados, la instilaciOn nasal del virus no
iba seguida de la ihfeciOn, al contrario de lo que ocurria gene-
raimente en los testigos no tratados de este modo; se explicaba
esta acciOn protectora por la destrucciOn de los bulbos oil ato-
rios, puerta de entrada y via de progreso del virus. Animados
por el resuitado de este ensayo experimental, se iievO a la es-
pecie humana. La Sanidad Püblica, de los Estados Unidos, ins-
tilO en las fosas nasales de un crecido ntimero de niños, aigu-
nas de las soluciones citadas, mas tan sOlo se logrO un fracaso,
pues estos niños enlermaron de virasis en proporciOn idéntica
que los no sometidos a la prueba. En una epidemia de Toronto,
se tratO de este modo a más de cinco mu niños y se les observO
frente a un nümero idéntico de testigos no tratados; tampoco en
esta ocasiOn pudieron comprobarse diferencias ostensibles en
cuanto a la eventual adquisiciOn de un estado refractario; lo
inico logrado fué, que no pocos de los niños motivo del ensayo,
perdieron el sentido del olfato, y algunos de un modo definitivo.
En fin de cuentas, la experiencia tal vez aportO una prueba de
que no es la via olfatoria la ünica puerta de penetraciOn del
virus pollomielitico.
Uno de los más entusiastas panegiristicas de este método
profiiàctico fué AIYISTRONG; la técnica por él recomendada con-
sistia en pulverizar con alguña frecuencia las fosas nasales
con una soluciOn acuosa de una mezcla de ãcido picrico y alum-




El Ministerio de Sanidad de Francia, ha recomendado como
medida profllctica la administraciOn a los sujetos expuestos al
contaglo, de una dosis de 20 a 100 mlligramós de ãcido fOlico,
persistiendo en esta administraciOfl por espacio de cinco a ocho
dias; el fundamento de este consejo estriba en la observaciOn
de que en la virasis provocada experimentalmente, es ms diii-
cii o aun imposible el resultado positivo de su inoculaciOn si se
ha hecho ingerir a los monos antes de realizar ésta —y aun en
algiiin caso después— este medicamento
Al comienzo de una epidemia de par]isis infantil que Se
declarO en Malmoe (Suecia), el año ültimo, administrO regular-
mente Huss un preparado de ajo a un grupo de 67 personas,
sin que ninguna de ellas enfermase; en tanto hubieron nueve
invasiones en otro lote dé individuos equivalente en nümero, a
los que no se habia hecho ingerir este bulbo.
Actualmente alcanzan bastante difusiOn en Norteamérica
y en algunos palses europeOS las prácticas de profilaxis de las
enfermedadeS infecciosas y entre ellas la virasis, mediante las
radiaciones ultravioleta de 2.000 angstromns. Se fabrican unos
tubos germicidas denominadOs <<Silvania>> que ya importa de
los :EstadoS Unidos alguna casa española. La eficacia esterili-
zante de estos tubos, ha sido certificada después de reiteradas
comprobaciOfleS por el LaboratoriO Municipal de Barcelona. Su
empleo puede ser muy ütil en hospitales, sanatorios, salas de
espera de clinicas, colegios, salas de espectãculos y en cuales-
quiera locales cerrados; ofrece especial interés su instalaciOn
en las habitaciOfles de los enferrnos.
Para un departaiflento en' donde permanece habitualmente
un niflo, se aconseia el equipo germicida <<Silvania>> 15 watios,
125 voltios, con su adaptable apliqu reflector de aluminio ano-
dizado G. 1 por 100. Estos tubos germicidas se montan dirigidos
hacia el techo de las habitaciofles y a una altura conveniente
para que las radiaciones no alcancen a las personas que ocupan
la habitaciOn. Los continuos movimientos del aire, por conven-
dOn y por otras causas, motivan que en breve tiempo todo el
contenido de la habitaciOfl haya sufrido la acciOn bactericida
de las radiaciones.
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Como un medlo de profflaxis eflcaz fué propuesto el clorato
potásico, y Si es cierto que rápidamente adquiriO Un crecido
ntmero de adeptos, con igual premura cayO en desuso y en el
olvido. Realmente ningitn fundamento experimental ni clinico
la justifica. ARTHUS, DEBOT y SPICHEN fueron quienes la patro-
cinaron admitiendo, no sOlo la acciOn preventiva, Sino tambjen
la curativa de este fármaco. Administraban una dosis dé O'l gra-
mo por kilo de peso, incorporado al jarabe de frambuesas y
fraccionada en doce tomas por espacio de 24 horas.
Mayor interés que las medidas profilácticas que venimos
enumerando y criticando; encierran los intentos de inmuni-
zaciOn biolOgica especifica activos y pasivos, basados en el co-
nocimiento actual del virus poliomielitico. Son métodos de pro-
fllaxis estrictamente especifica, de inmunizaciOn artificial, me-
diante el empleo de determinados sueros o vadunas. En este
apartado es donde realmente radica el punto neurãlgico de este
interesantisimo problema a cuya soluciOn ha de contribuir el
conocimiento de cuanto incumbe al mecanismo intimo fisiopa-
tolOgico de la virasis de HEINE MEDIN, es decir, a su patogenia.
Con ellos, todavia en trance de experimentaciOn y de contro-
versia, es legitima la esperanza de que al fin ha de lograrse di-
sipar el desaliento que nos invade cuando intentamos actuar
con utilidad y eficacia si se confia a nuestros cuidados un nffio
que ha tenido la adversidad de ser victima de esta cruel dolen-
cia. La inmunidad pasiva contra la virasis de HEINE MEDIN, teO-
ricamente es perfectamente posible. Pueden ser obtenidos sue-
ros antivirus especificos. Actualmente disponemos del suero de
PETIT, y del suero de NETTER 0 de convalecientes. Tamblén debe
ser considerado el suero sanguineo de sujetos sanos, es decir,
de individuos que en ninguna ocasiOri ha padecido la virasis, 0
de su sangre total citratada. Estos métodcs de inmunizaciOn
pasiva tienen las mismas ventajas e idénticas desventajas que
todos los sueros; su rapidez de acciOn, Ia escasa duraciOn de la
• misma; su pronta absorciOn, particularmente Si se les inyecta
por via intramuscular y aiin mejor, endovenosa, permite una
•acciOn defensiva poco menos que inmediata; su proitta elimi-
• naciOn —airededor de una semana—, motiva la escasa dura-
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eión de sus propiedades defensivas, so pena de reiterar su ad-•
ministraciOn a intervalos relativamente cortos.
El suero de PETTIT, por las dificultades para su preparaciOn
en grandes cantidades, hemos de reconocer que es de empleo
muy limitado en la práctica clinica habitual. Fué preparado
por vez primera en Francia en el año 1917, en ci Instituto Pas-
teur, sirviéndose de un virus cultivado en el mono inyectando
fragmentos de cerebro y de medula virsicos, procedentes de
estos animales, al carnero en un principio y más tarde al ca-
bailo, y tomando la sangre de este animal cuando se juzga que
su contenido en anticuerpos es suficiente para lograr su acciOn
protectora.
TodavIa ci dia 12 de noviembre del año 1929 comunicaba
PETTIT a los miembros de la Academia de Medicina de Paris, las
ventajas dc un nuevo suero antipoliomielitico procedente del
mono como animal donante y desde entonces ha sido éste el
comiinmente empleado, desechándose los primitivos de came-
ro y de caballo. El suero procedente de los 'monos, contendria
una tasa suficiente dc anticuerpos a las cinco semanas dc pre-
paraciOn del animal donante, al paso que precisaban. cuatro o
cinco meses para conseguir ci mismo resultado en ci caballo,
aparte de que su valor profiláctico era ms elevado segün pudo
demostrar experimentalmente y en los ensayos en Ia clinica
humana.
La experiencia adquirida por casi todos los clinicos de am-
bos continentes es muy poco favorable al ernpleo del suero de
PETTIT, sus resultados han sido muy poco alentadores y para
no pocos medicos totalmente nulos; esta circunstancia, unida
a la dificultad de prepararlo en grandes cantidades para su
aplicaciOn masiva en épocas de epidemia, es la causa de que
haya caido poco menos que en ci olvido.
El suero de convalecientes, fué ya recomendado por NETTER
en ci año 1911, si bien más con un objeto curativo, que con un
fin profilãctico. Su empleo ha sido prOdigo en visicitudes; pron-
to suscitO un inmoderado entusiasmo, siendo legiOn sus adep-
tos y hasta se crearon en la mayorIa de los paises organismos
especiales para su recogida y almacenamiento y para su l-
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tenor distribuciOn, mas en breve también se iniciO su declive
progresivo.
En la epidemia de Nueva York del aflo 1931 Iue inyectado
ampliamente, y segün PARK, SUS resultados fueron francamente
malos, hasta el punto que este clinico rnibo de negarle valor
alguno tanto como profiiáctico como curative. En una asam-
blea celebrada en Bruselas en el aflo 1948, se liegO a la con-
clusiOn de sus escasas o nula eficacia preventiva. Tal vez estos
fracasos pudieran inculparse a incorrecciones en su técnica de
aplicaciOn o las variaciones en riqueza de anticuerpos. Con
fechas posteriores a las citadas, han visto la luz numerosos tra-
bajos que constituyen una rehabilitaciOn, ya que con cierta una-
nimidad se registran beneficiosos resultados. No es discutible
que posee una base teOrica flrme: la del hallzgo experimental
de elementos protectores contra el virus en la sangre de con-
valecientes, logrado por SALvI0LI.
Los dadores de suero deben tener cuando menos quince
afios de edad; excepcionalmente se tomarà la sangre de niflos
más jOvenes, a condiciOn de que estén bien desarrollados y pe-
sen como minimo 45 kilos. Deben ser seleccionados los que ha-
yan padecido la enfermedad los ültimos quince a diez años y
hayan presentado parálisis y ulteriormente atrofias muscula-
res; como para los demás sueros, deben en el momento de la
toma de su sangre, encontrarse en un perfecto estado de salud,
exentos sobre todo de sifilis, tuberculosis y paludismo, siendo
inexcusable la comprobaciOn previa de este requisito.
Para valorar el poder defensivo del suero, se manipula una
muestra de una rnezcla de sueros de diferentes donantes, an-
tes de añadir una substancia conservadora: se mezcla una
cantidad fljã de una cepa de virus poliomielitico capaz de pro-
ducir parãlisis en el mono de una manera constante; con el
suero diluido al 1:10; 1:20; 1:40, y 1:80, se ponen en con-
tacto suero y virus durante treinta minutos. Luego de esto, se
inocula por via intracerebral a tres monos macacus rhesus y
al mismo tiempo se inoculan dos testigos con virus mezclado
con suero normal de macacus. Durante tres semanas se vi-
gilan los monos infectados, desechándose aquellos sueros que
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no hayan neutralizado la acciOn patOgena del virus en una
diluciOn cuando menos de 1:40.
Actualmente se prefieren los sueros de convalecientes de
ia epidemia en curso .o de pérsonas cuya sangre tenga amplia
capacidad de neutralizaciOn del virus causante de la misma
epidemia; rebajando la fecha tope de 15 a 10 y hasta 5 años
y Lvncso y SCHANGENESSY hasta 12 meses.
El suero de convalecientes por via endorraquidea o por la
intravenosa, y mejor asociando ambas, se inyecta a Ia dosis
de 80 a 100 centimetros ctbicos, repitiendo esta dosis cada tres
o cuatro dias, en tanto se mantenga el ambiente epidémico, o
exista peligro de contagio familiar; para mayor garantla, es
recomendable persistir' administrando suero hasta cuatro 0
seis sernanas más tarde de eitinguidos aquellos factores.
La via intramuscular no es recomendable, ya que aparte
de su mayor lentitud de acciOn, puede al traumatizarse el
misculo inyectado, crearse una contingencia local peligrosa
en el caso de que el niño enfermase a pesar del intento de
inmunizaciOfl.
Las titulaciones del poder inmunizante del suero de con-
valecientes realizadas por BRODIE y mãs recientemente por JEN-
SEN, demuestran que los que han padecido formas abortivas de
la virasis, proporcionan un suero cien veces más activo que
aquellos otros qué liegaron a la fase paralitica, por lo que de-
ben ser aquéllos preferidos al hacer la selecciOn de donantes,
al contrario de lo que hasta ahora se recomendaba.
El suero de convalecientes bloquea las células nerviosas,
convirtiéndolas en refractarias al virus e impidiendo la fija-
ciOn de éste en las mismas.
Trabajos experimentales reallzados en Norteamérica en 1950,
han demostrado que la fracciOn gamma de la sangre normal
del adulto, protege a los animales de experimentaciOn contra
la cepa LANSING, es decir, contra todas las razas que integran
este grupo de la clasificaciOn, dotadas del mismo valor anti-
gOnico.
:Se obtienen resultados que se califican de buenos, emplean-
do una globulina gamma especifica, esto es, procedente de san-
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gre de sujetos poseedores de un alto poder neutralizante del
virus G VALL BAIERES admite que se logra la inmunidad, in-
yectando dethedio a üñ gramo de gamma globuilna, segün el
rlflô téñgá menös ó más de cinco años, debiendo repetirse esta
dosis cada seis semanas, hasta la desàpariciOn del peligro de
contagio.
El suero de sangre de adultos no convalecientes, asi como
su sangre total citratada; no presentan sobre el suero de en-
fermos ya curados, más ventaja que su mayor fadilidad de
adquisiciOn, y su mayor economia; ventajas que no compensan
en manera alguna su menor valor neutralizante, que obliga al
empleo de cantidades mucho mayores para provocar la inmu-
nizaciOn; hasta 2.000 c. c.
Cuando se desea inmunizar pasivamente niflos que se pre-
sume no han sido contagiados por no haber tenido contacto
con enfermos, juzgamos preferible inyectar el suero de conva-
lecientes por via hipodérmica, pues Si bien administrado de
este modo es mãs tardia su acciOn protectora, es en cambio
más duradera, pues tarda mucho más tiempo a ser elirninados
los anticuerpos contenidos en el suero, que cuando éste se in-
yecta por via endovenosa. También creemos ventajoso subs-
tituir el suero por la gamma globulina a causa de su más fãcil
manejo, ya que preparada para su uso en forma de polvo, bas-
ta incorporarla al suero fisiolOgico en el momento de inyec-
tarla, requiriendose un pequeflo volumen a inyectar con la
maxima concentraciOn posible de anticuerpos; esta prepara-
dOn no provoca accidentes inmediatos ni tardios como algunas
veces sucede con el suero total, no sensibiliza y puede reinyec-
tarse cüantas veces se juzgue necesario.
Es preciso reconocer que reina cierto escepticismo en rela-
ciOn con estoS métodos de inmunizaciOn pasiva contra la vi-
rasis de HEINE MEDIN, y que su práctica en la clinica pediátrica
dista mucho de haberse generalizado; mas Si se piensa que los
intentos de inmunizaciOn activa con vacunaS no han traspues-
to su fase experimental, y que las restantes medidas profilác-
ticas; cuya enumeraciOn ya quedO hecha, o son inütiles o en el
mejor de los casos sOlo poseen una eficacia niuy dudosa, se
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estimarà justificado nuestro criterio favorable a la inmuniza-
ciOn pasiva con gamma globulina de convalecientes.
Mas deseamos apoyar todavla esta actitud nuestra con al-
gunos datos aportados por un clinico tan solvente como DAvID
y que NETTER ha supervalorado con su indiscutible autoridad en
esta materia. Recogidas estas referencias en el año 1925 con
motivo de una epidemia acaecida en Suecia y Noruega, en la
que el nimero de invasiones alcanzO el cincuenta por ciento
de la poblaciOn juvenil, demostraron que practicada sistemá-
ticamente la seroin2niunizaciOn, en cuatro localidades, sOlo se
registrO una invasiOn. De 157 habitantes menores de veinti—
cinco años, fueron inmunizados 57, agrupãndose en un lote
controlado 80 sujetos no inyectados; de .éstos contrajeron la
virasis 34, es decir, el 17 por 100, entre formas abortivas y pa-
ralIticas; el ünico caso de invasiOn habido en el grupo de los
inyectados, fué el de una nffia de cuatro años que padeciO una
forma leve. FLEXNER y STEWENS publican un trabajo titulado
"Electo protector del suero de convcileciente en la poliomieli-
tis", en la revista The Journal Of The American Medical Ass'>,
correspondiente al mes de septiembre del aflo 1923, en el cual
se muestran francamente partidarios de este método profilác-
tico y dan normas técnicas para su aplicaciOn.
Aunque sin unà base firme para aceptar una teoria meta-
bOlica de la poliomielitis, defendida por MACCORNICE; ofrecen
algün interés ciertos detalles aportados por este autor en su
defensa, ya que si ellos fuesen ciertos, permitirian deducir al-
gunas consecuencias en el campo de su profilaxis. CoRNIcE otor-
ga a la vitamina B cualidades protectoras y aporta en defensa
de su criterio la observaciOn de que la virasis no apareciO en
forma epidémica en Alemania hasta el aflo 1840, después de
haberse generalizado un procedimiento de molturaciOn del tn-
go merced al cual se obtenia una harina blanca, descartando
al salvado y el germen del trigo, en donde est contenida esta
vitamina. En doscientoS casos de virasis en que se investigO el
aporte de la misma, siempre se comprobO la existencia de un
deficit. Supone además, que si los traumatismOS, tanto qui-
rürgicos (amigdalectOrniaS) como accidentales, predisponen a
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la virasis; más que a la apertura de puertas de entrada al vi-
rus, el factor predisponente, lo seria el aumento en las nece—
sidades que en el aporte de vitamina B ilevan anejas estos
traumas. Por ültimo, todavia refuerza esta tesis el hecho de
que el ültimo brote de paralisis habido en la zona Artica del
Canada, tuvo lugar en una época invernal y alcanzO una gra-
vedad inusitada; y en tal epoca del año, los esquimales se yen
sometidos a las peores condiciones nutritivas, teniendo oca-
siOn de realizar una comprobación colectiva que demostrO ci
deficit de esta vitamina.
Tal vez y hasta que ulteriores investigaciofles flOS permi-
tan un criterio màs firme a este propOsito, sea conveniente
añadir un suplemento del grupo de la vitamina B, a la pobla-
ciOn infantil, cuando se declare una epidemia de virasis en la
localidad.
SABIN ha investigado la existencia de substancias antivirus
en la leche de las nodrizas, considerando que la inmunidad
relativa de los lactantes, podria en parte radicar en el poder
neutralizante del virus de la leche humana, y admitiendo que
el aparato digestivo era la puerta de entrada mas importante
del virus. EstudiO simultãneamente muestras de leche y de sue-
ro sanguineo de treiñta madres a diversa distancia del parto;
realizO pruebas de neutralizaciOn con virus de la cepa LANSING;
resultando que el suero y la leche de veinticinco de estas mu-
jeres, contenian antivirus, las muestras tomadas el segundo
dia del post partum, ya los poseian; se pudieron demostrar
hasta los 11 meses después del alumbramiento. Al faltar una
correlaciOn constante entre la tasa de anticuerpos en ci suero
y en la leche, experimentO la duda de Si la naturaleza de las
substancias protectoras de la leche, no serian estrictainente
anticuerpos especificos.
Pruebas semejantes a las realizadas con la leche humana
fueron lievadas a cabo por SABIN con la de las vacas, compro-
bando que en dos muestras de nueve examinadas, existlan cuer-
pos inmunizantes antivirus. Si estas experiencias fuesen con-





jer, para la profilaxis biolOgica pasiva de la virasis de HEINE
MEDIN.
La vacunaciOn o inmunizaciOn activa contra la parálisis
infantil es perfectamente posible en teoria y ha sido lograda
en la prãctica; mas hasta la hora presente hemos de estimar
como limitados sus resultados. Por otra parte, su eficacia es
dificil de aquilatar en la clinica humana. Un obstáculo dificil
de soslayar para liegar a esta valoraciOn es el de que la forma
paralitica de la virasis sOlo la padecen los niflos incapaces de
elaborar por Si mismos anticuerpos especificos, y se plantea
el problema —sin respuesta hoy por hoy— de si en ellos la Va-
cunaciOn seria eficiente, y si en los casos que se atribuye a ella
un resultado positivo, no serian sujetos que sin haber sido va-
conados, padecerian sOlo una forma abortiva o totalmeTlte in-
aparente.
Lo que si se acepta con bastante unanimidad, es que la va-
cunaciOn antivirãsiCa realizada con determinadas garantias tee-
nicaS no ofrece peligros.
Un detalle que conlieva cierto pesimismo en cuanto al por-
venir de esta vacunaciOn, es la observaciOn de las remisiones
espontáneas que sin causa conocida ocurren en la tasa de an-
tiduerpos del suero sanguineo de los convalecientes y. que pu-
diendo también acaecer en los vacunados, impedirian el esta-
blecimiento de normas relativas al tiempo de duraciOn de la
inmunidad artificialmente provocada. Este dato ha sido apor-
tado por LEPINNE y su autenticidad ha sido comprobada por
otros experimentadores.
•
Experimentalmente se ha conseguido originar la formaciOn
de anticuerpos humorales administrando una vacuna antivi-
rásica preparada siguiendo diversas técnicas. Se ha logrdo
una inmunizaciOn sOlida mediante la inyecciOn intradérmica
o Ia subcutánea; o por la aplicaciOn endonasal de virus vivo,
pero sin excluir el riesgo de provocar una virasis enfermedad.
Tamblén se ha reactivado un estado inrnunitario en declive,
preventivo de las reinfecciones; utilizando una vacuna elabo-
rada con vitus inactivado sometido a Ia acciOn de diversos
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agentes fisicos o quimicos pretendiendo evitar asI el peligro de
contaminaciOn inherente al empleo de virus vivos.
El tanto por ciento de animales de experimentación en los
.que se consigue provocar un estado: refractarlo, resultO rnuy
variable en todos los ensayos realizados, lo que impone la con-
clusiOn de que este problema no estã todavia resuelto.
Se ha llegado a negar incluso la posibilidad de conseguir
la inmunizaciOn activa contra la virasis en la .especie humana,
pero tal criterio de extremado pesimismo, no lo creemos justi
ficado desde el momento que se ha podido vacunar a algunos
monos; y a deducir de la existencia de anticuerpos consecuti-
vos a la infecciOn virásica sufrida por individuos pertenecien-
tes a ella.
Estamos seguros que los incesantes trabajos que se reali-
zan en los centros de investigaciOn de Norteamérica y de Euro-
pa, iran venciendo los obstá.culos que al presente se oponen a
la resoluciOn definitiva de este problema, y que al fin, alcanzada
la ansiada meta, mostraremos menos temor ante la virasis de
HEINE MEDIN que el que actualmente invade nuestro ánimo.
La conclusiOn a la hora presente mãs exacta, en cuanto a
la vacunaciOn antivirãsica, es la de que su practica es limita-
disima en la especie humana, y que precisa proceder con ex-
trema cautela hasta que se logre un producto a la vez inofen-
sivo y eficaz. Entre tanto, y en gracia al interés trascendental
que esta candente cuestiOn alcanza en todo el. mundo; seguro
estoy de que encontraréis justificado que cledique algitn espa—
cio a exponer los hechos concretos que se han ido conociendo.
En el año 1935, KOLMER y RULE prepararon una vacuna so—
metiendo una suspensiOn de medula espinal procedente de un
mono poliomielitico a la acciOn del ricinoleato sOdico, pasados
unos dias, la prueba de la inoculaciOn intracerebral al mono
•pareciO demostrar su incapacidad de originar la virasis, y con
ello,:la inactivaciOn del virus. Los ensayos subsiguientes reali-
zados en monos revelaron una evidente acciOn protectora. Con
estas premisas, se decidieron a realizar una prueba en la espe-
cie humana; inyectaron 25 niños poniéndoles tres inyecciones
subuctáneas separadas entre si por un intervalo de una sema-
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n.a; en estos casos iniciales, no observaron ninguna contingen—
cia desagradable, tan sOlo se produeron ligeras reacciones lo-
cales.
El mismo aflo, ampliaron muy considerablemente la utili-
zaciOn de su vacuna, sometiendo a ella un total de 10.275 per-
sonas en distintos estados de Norteamérica durante una de las
epidemias alil desarrolladas. A los pocos dias, fueron denun-
ciados diez casos de virasis en los vacunados; y en otro de los
distritos se comprobaron doce, de los que seis fueron mortales.
LEAKE, que fué el primero en dar la alarma, observO el hecho
interesantisimo de que en alguno de los que enfermron, las
parálisis se iniciaron en el miembro en el que se habia inyec-
tado la vacuna. Al conocerse estos resultados, intervino la Sa-
nidad PUblica prohibiendo rigurosamente el empleo de esta
vacuna.
A este fracaso se le diO la siguiente explicaciOn: La vacu-
na poseia cierta cantidad de virus activo y patOgeno, incapaz
para infectar al mono, pero suficiente para hacerlo al nino.
La correlaciOn entre el punto de aplicaciOn de la vacuna y la
iniciaciOn de las parálisis musculares, era la prueba de la trans-
misiOn directa del virus por los nervios regionales hasta al-
canzar los correspondientes centros en la medula espinal.
ContemporãfleOS a las experiencias de KELMER, fueron los
ensayos lievados a cabo por BRODIE y PARK con su vacuna, con-
sistente en una suspensiOn de medula espinal virásica de mono,
sometida a la acciOn del formol. A semejanza de KELMER y
RULE, comprobaron previamente en el mono su inocuidad y su
eficacia. En una primera prueba vacunaron doce niños, inyec-
tándoles por via hipodérmica a unos e intradérmica a otros, sin
que en ninguno de ellos se evidenciase ningün género de re-
acciOn ostensible y pudiendo demostrar la existencia de anti-
cuerpos en su sangre. TJlteriormente vacunaron 2.300 niños, de
los que tan sOlo 17 presentaron una discreta reacciOn local.
Posteriormente, y por otros clinicos, se aplicO esta vacuna a
un grupo de 458 personas y tamblén sin contratiempo alguno.
Un dato contradictorio para la valoraciOn de la misma, fué el
de que tamblén se encontraron anticuerpos antivirus en Un
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grupo control de no vacunados, y aunque no se comprobaron
infecciones provocadas, como aconte:ciO con la vacuna de KEL-
MER, también hubo de alcanzarla la interdicciOn de los organis—
mos sanitarios oficiales, tal vez por coincidir a un tiempo ambos
ensayos y por la trágica resonancia de aiguno de los casos de
KELMER.
Se ha intentado privar al virus poliomielitico de su acciOn
patOgena, conservando su poder antigénico, sornetiéndole a la
acciOn del calor, de la desecaciOn, de las vibraciones supersO-
nicas, del cloroformo, del fenol. :Se ha preparado una vacuna a
base de varias cepas del virus murino, cuitivado en embriones
de polio e inactivado por diversos productos quimicos: gas mos-
taza, formalina, Oxido de etileno. Se realizan estudios experi-
mentales con una vacuna preparada con cerebro de rata de al-
godOn, previamente inoculada de paráiisis y utiiizando el virus
despues de una previa purificaciOn, exento de restos de tejido
nervioso e inactivado por la adiciOn de formalina.
RHOADS neutralizo el virus mediante una suspensiOn de aiu-
minio, obteniendo mel ores resultados con eSte producto que
con el ácido fénico, ei cloroformo y el formol,
Se considerO menos peligrosa la vacuna preparada con una
mezcia de virus y antivirus o anticuerpos séricos neutralizan-
tes, mas su preparaciOn tropezaba con obstculos de mucha
importancia.
Desde el afto 1953 se vienen realizando estudios a propOsito
de la administraciOn de virus vivo a sujetos humanos por Ko-
PROWSKI, por HERvI5, por NORTON y por NELSEN en diStintos cen-
tros de investigaciOn de Norteamérica. El primer informe emi-
tido por estos investigadores expone los resultados de la admi-
nistraciOn oral a veinte voluntarios, de Ia cepa TN adaptada
al ratOn. En ia mayoria de los sujetos sometidos a esta prueba
pudo recuperarse el virus en las heces de los mismos. En la
sangre de dieciséis de eilos, que antes de la prueba no eran in-
munes, se desarioiiaron anticuerpos neutralizantes tipo LAN-
SING; en ninguno de los sometidos ai experimento se originaron
contingencias desfavorables.
En otro trabajo ulterior dieron cuenta de los resultados
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obtenidos en otros sesenta y un individuos a los que se les hizo
ingerir este mismo virus. Ninguno de elios era portador de anti-
virus LANSING antes de que tomasen el virus; como en la primer
prueba, tampoco ninguno de los sometidos a este segundo en-
sayo presentO ningün signo clinico de virasis. Aunque pudo de-
mostrarse el virus en las heces de 29 de los 61 sujetos estudia-
dos; la respuesta de anticuerpos resuitO mucho más amplia,
ya que tan sOlo seis no los tenian a los treinta dias de la admi-
nistraciOn oral del virus. Se supuso que en cinco de este grupo
de seis refractarios, el virus sufriO una destrucciOn antes de
ilegar a su tubo intestinal, ya que no se le pudo aislar de las
distintas muestras de sus heces.
Se comprobO un aumento nub o insignificante de la tasa
de anticuerpos en otros tres de los sometidos a la experiencia,
cuya sangre mostraba algiin poder neutralizante examinada
antes de la ingestiOn del virus. Sugieren, sin embargo, estos
experimentadores, que el nivel de los anticuerpos existentes en
la sangre de estos tres sujetos deberia considerã.rsele suficiente
para prevenir la virasis después de exponerse al contagio es-
pontneo del virus activo tipo LANSING; y que en cualquier
caso, tal vez otra ingestiOn oral de la cepa TN dana por re-
sultado su multiplicaciOn en el tracto intestinal y la subsi-
guiente reacciOn serolOgica adecuada.
El doctor JONES E. SALK, investigador adscrito a la Univer-
•sidad de Pittsburg, ha comunicado ci pasado año la obtenciOn
de una vacuna virásica suficientemente perfeccionada para per-
mitir ensayos en gran escala. Se la prepara a patir de tres
cepas de virus, cultivados en tejido renal de mono e inactivados
por el formaldehido. Su administraciOn se hace por via oral
(apoyándose en la experiencia precedente) en una sola o en
varias veces. Los tests de neutralizaciOn y Ia reacciOn de des-
viaciOn del complemento han demostrado con evidencia su Ca-
pacidad para provocar la formaciOn de anticuerpos especificos.
Los primeros ensayos inmunolOgicos realizados han sido pre-
sentados por SALK y sus colaboradores a la reuniOn de la Acade-
mia Americana de Pediatria de Illinois, ci mes de octubre de
1953, y la referencia alcanza a 474 niños y adultos vacunados
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en Pittsburg sin accidentes y con resultados muy alentadores.
La FundaciOn Nacional para la Poliomielitis de los Estados Uni-
dos, que preside O'Connor, proyecta realizar un ensayo en gran
escala de esta vacuna en el curso del actual aflo de 1954.
Huelga decir que se espera con inusitada espectaciOn en los
centros medicos cientificos de todas las naciones del mundo
el resultado de estas pruebas.
Los objetivos fundamentales que se debe proponer el me-
dico de niños que trata un enfermo de virasis de HEINE MEDIN
son los siguientes: 1., evitar la apariciOn de las parãlisis; 2.°,
sobrevenidas ya éstas, limitar su extensiOn; 3•0, prevenir las Se-
cuelas; 4°, recuperar hasta el grado mximo posible a los in—
vãlidos.
Poseemos en la actualidad recursos adecuados para tratar
la virasis en cada una de sus etapas evolutivas y su eficacia estã
en relaciOn directa de la oportunidad con que son puestos en
práctica.
En las formas abortivas de la virasis y en el periodo pre-
paralitico de las comunes, consideramos indicadas la serote-
rapia curativa y la vitaminoterapia B.
El suero de convalecientes inyectado en la fase preparali-
tica puede evitar la apariciOn de las parãlisis; una vez ocurridas
èstas ya es discutible su eficacia. Una minoria de clinicos admi-
te una acciOn beneflciosa, limitando la extensiOn de las parãlisis
o reduciendo la profundidad de las mismas y acelerando la
apariciOn de la etapa regresiva. Para la mayoria de ellos
la acciOn del suero en el periodo paralitico de la virasis es to-
talmente ineflcaz. Creemos que en este momento evolutivo no
tiene más indicaciOn que la de prevenir la recaida de las pará-
lisis en los casos en que éstas adoptan una marcha progresiva,
o en aquellas formas clinicas —muy poco frecuentes— en que
se instauran en dos brotes sucesivos.
La experiencia clinica no justiflca los recelos con que al-
gunos pediatras consideran la seroterapia endorraquidea; sOlo
estimamos necesaria la abstenciOn en las formas cerebrales y,
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sobre todo en las bulbares, de la virasis. La via endovenosa es
la de eiecciOn; la intramuscular no es recomendable, y la hipo-
dérmica, sOlo combinada con la endovenosa es aconsej able.
Asociando la administraciOn endovenosa con la subcutnea, 10-
grase una gran rapidez de acciOn del suero, al propio tiempo
que una persistencia prolongada. La dosis que se debe inyectar
debe estar condicionada por la edad del enfermo, y oscila entre
80 y 400 c.entimetros cttbicos; dc la dosis total se inyectarán
las tres cuartas partes en las venas y la cantidad restante en
el tejido celular subcutneo. Aparte de la edad, se tendrá en
cuenta en esta dosificaciOn la gravedad de cada caso; en las
de peor pronOstico se inyectarn cantidades masivas
La via endorraquidea, por el hecho de estar inhibido el
bloqueo hematoencefãlico, ya que en esta fase preparalitica es
corntin el sindrome meningeo, no ofrece ventajas sobre la endo-
venosa y generalmente es innecesaria.
Las in'yecciones del suero de convalecientes deben repetirse
cada veinticuatro horas hasta la desapariciOn de la fiebre y la
mejoria del estado general, cosa que ordinariamente ocurre el
segundo o tercer dia del comienzo del tratamiento.
Las dosis moderadas de suero no sOlo resultan ineficaces,
sino que dan origen a que se engendre en ci niño asi tratado
un estado refractarlo al mismo suero que anula la acciOn be-
neficiosa de las cantidades mayores administradas ulterior-
mente.
Inspira una confianza en su utilidad terapéutica, notoria-
mente menor, el suero o la sangre total citratada de sujetos
sanos, que el suero hiperinmunizante de convalecientes; siendo
necesarlo, cuando forzosamente debe recurrirse a elios por no
poder disponer del segundo, inyectarles a dosis mucho mayores.
Se ha recomendado inyectar cada vez el suero procedente
de un convaleciente distinto, pero consideramos prelerible ad-
ministrar siempre una mezcia de varios sueros donados por
convalecientes diferentes.
LEvINS0N y SCHONHNESOY han comunicado lOS resultados de
su experiencia clinica en el tratarniento seroterápico de la vi-
rasis durante una práctica de diez aflos. Este estudio se reflere
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a enfermos inyectados en el co:mienzo del proceso, antes de las
parálisis y a dosis masivas. En todos los casos podia conside-
rarse cierto el diagnOstico. En los dos primeros años de esta
encuesta, el suero fue inyectado en mayor proporciOn por via
endovenosa y en cantidad menor en el espacio subaragnoideo
espinal; en los ocho restantes se empleO exciusivamente la via
endovenosa. Las dosis prudentes en estos dos primeros años fue-
ron ampliarnente aumentadas en los posteriores. Se inyectaron
de 100 a 200 centimetros ctibicos, segiin la edad y el peso de
los niños enfermos; las inyecciones se repitieron cada veinti-
cuatro horas hasta que se iniciO la convalecencia. Con esta
técnica fueron tratados 298 casos, con los siguientes resultados:
2'3 por 100 de parálisis permanentes; 1 por 100 de mortalidad.
Aunque no se dispuso de un grupo testigo para el oportuno con-
trol, estos resultados, bajo el punto de vista clinico, deben ser
estimados como muy satisfactorios; la proporciOn de parálisis
deflnitivas fué mucho menor que la que generalmente se obser-
va en los enfermos sometidos a otros tratamientos, como asi-
mismo la mortalidad global; aun en los enfermos en los que no
se evitO la apariciOn de las parálisis, éstas fueron menos graves
que las que suelen presentarse cuando no se ha hecho serote-
rapia.
En el niimero correspondiente al dia 21 de diciembre del
aflo 1949, Journal of The American Mectical Asociation, se pu-
blicO un articulo del que son los siguientes párrafos: La obser-
vaciOn recogida estos tiltimos años abona el uso, durante el
estadio preparalitico de la poliomielitis, del suero de convale-
cientes humanos o las transfusiones, usando cuando menos dos
o tres dadores normales; en cambio, en los casos de parálisis
precoz y cuando ésta ha cesado de progresar, y se ha normali-
zado la temperatura, el suero no debe usarse.
Cuando el virus se ha fijado ya en las células nerviosas, mo-
mento de la patogenia que en la clinica se traduce por la apa-
riciOn de las parãlisis, ya es demasiado tarde para que el suero
pueda proporcionarnos un resultado satisfactorlo. La combi-
naclOn virus-célula nerviosa es firme, sOlida, irreversible y con-
duce fatalmente a la destrucciOn y a la muerte de las células.
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En la actualidad nos son bien conocidas las funciones de la
vitamina B1 La aneurina toma parte en la regulaciOn del me-
tabolismo como grupo prostérico de lemento. Su ester pirofos-
fOrico o cocarboxilasa, integra con una proteina especiflca, la
carboxilasa; fermento regülador del metabolismo de los carbo—
hidratos. La carboxilasa impnime diferentes modificaciones al
ácido pirüvico procedente de la desintegraciOr' de los glUcidos,
le disminuye, le transforma, le descarboxila, le oxida o le con-
densa; de este modo impide la acumulaciOfl en la sangre de
esta substanCia metabOlica residual, capaz de provocar graves
manifestaciofleS patolOgicas en el organismO, y muy especial-
mente en el sistema nervioso central, tales como polineuritis,
ben-ben, estados comatosOs. La aneurina es, pues, una vitamina
de importancia esencial para el normal funcionamiento del sis-
tema nervioso. Su carencia es causa de sindromes vegetativos
musculares y nerviosos, que llegan en algin caso hasta las
atroflas de los mitsculos, particularmente de los cuadriceps f e-
morales; atroflas que generalmente se acompañan de hipoto-
nia muscular y de una tendencia a los calambres.
Con estas premisaS, fácilmente se alcanza que la vitamina
B1 y mejor el complejo vitaminico B, puesto que los diversos
I actores que lo integran se complementan y se solidarizan en
su acciOn flsiolOgica posee una acciOn protectora frente a las
agr.esiofles de que puede ser objeto el sistema nervioso. Este es
el fundamento de sus indicacioneS en la terapéutica de la vi-
rasis de HEINE MEDIN. De su administraciOfl puede esperarse un
refuerzo de la acciOn refractaria de las células nerviosas, una
prevenciOn relativa de las parálisis y una limitaciOn de su gra-
vedad.
Esta medicaciOn debe instaurarSe con la mayor precocidad
posible, de idéntica forma a como se requiere con el suero de
convalecienteS pero con la dilerencia, respecto a éste, de cjue
no debe interrumPirSe al sobreveflir la apirexia, sino que con-
viene seguir dándola hasta mucho tiempo después de la cura-
ciOn clinica de la enfermedad.
STONE asocia a la vitamina B1 la piretoterapia o flebre pro—
vocada. Con este procedimiento ha tratado un grupo de once
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enfermos poliomieliticos graves durante su fase aguda; seis de
éstos recibieron clorhidrato de tiamina por via intramuscular
y endovenosa y vitaminas y E por via oral; a los otros cinco
les fueron inyectados 20 a 50 miligramos de tiarnina por via
endorraquidea antes de provocarles la hipertermia. Todos los
enfermos presentaban parãlisis completa de uno 0 más miem-
bros, con algias generalizadas y dolores al movilizarles. Se les
provocaron de 4 a 10 brotes febriles, oscilando la temperatura
en cada uno de ellos, de 39'5 a 40'5, siendo bien tolerados. Con
este tratamiento logrO STONE aliviar los dolores y mitigar los
espasmos musculares, mejorO la circulaciOn de la sangre en los
miembros paralizados, aumentO la tonicidad muscular y se pre-
vinieron las contracturas. Ante tales resultados formulO el
citado clinico la conclusiOn de que su táctica influye favorable—
mente en el proceso de regeneraciOn de las neuronas no to-
talmente destruidas por el virus. Su acciOn curativa es proba-
blemente inespecifica y debida al mejoramiento del metabolismo
de las células nerviosas; asi le induce a pensarlo los beneficiosos
efectos que con esta misma práctica se consiguen en el trata-
miento de otras formas de parálisis musculares no causadas
por el virus de HEINE MEDIN.
Creemos innecesario asociar a la vitaminoterapia B1 la hi-
pertermia provocada, puesto que podemos combinarla con la
seroterapia especifica e insistimos en la conveniencia de pro
longar la administraciOn del complejo vitaminico B, no sOlo
hasta la terminaciOn de la fase aguda, sino hasta bastante tiem-
P0 después de concluida la etapa de regresiOn de las parálisis
musculares.
Puesto que la hipervitaminosis B es prácticamente descono-
cida, ya que las dosis ms excesivas, eventualmente adminis-
tradas, se eliminan en su totalidad por el riñOn, recomendamos
administrar dosis elevadas: 50 a 100 miligramos, y atm ms,
cada veinticuatro horas, inyectadas por via endovenosa en los
casos graves y por via intramuscular en las formas comunes,
durante los periodos pre y paralitico; •y de veinte a cincuenta
miligramos por via oral, en tanto se prolongue la etapa de re-
gresiOn de las parlisis.
151
DAMASO RODRIGO PREZ
Algunas otras medicaciones han sido propuestas por auto—
res diversos para el tratamiento de la virasis, pero unos por
ser peligrosas y las rns por resultar ineficaces, han sido aban-
donadas. RETAN recomendO los lavados de la medula espinal,
irrigando este Organo con una soluciOn sauna isotOnica. Las
punciones lumbares reiteradas, con fines curativos, pueden ser
peligrosas en las formas asténicas de la virasis, y muy particu-
larmente en las bulbares, aun con la precauciOn de proceder
con extrema prudencia en cuanto a la cantidad de liquido cé-
falorraquideo extraido en cada una de ellas; su indicaciOn la
relegamos a los enfermos con sindromes meningeos intensos y
sintomatologIa evidente de hipertensiOn craneal; aun en éstos
estimamos muy dudosa su utilidad, ya que gen.eraimente la pre-
siOn endocraneal es nada o muy poco infiulda y ni siquiera las
cefalalgias se atenüan.
BROCKFIELD propuso asociar las punciones lumbares con la
subsiguiente evacuaciOn de liquido cefalorraquideo, con las in-
yecciones subaragnoideaS de metaneurina, fundándose en el
detalle de haber hallado esta sustancia en el L. C. R. de los mo-
nos y habia logrado con su empleo en la virasis experimental
evitar la apariciOn de las parálisis en estos animales.
MEYER ha preconizado el empleo del liquido cefalorraquideo
de convalecienteS de virasis, pues admite la presencia en él de
anticuerpoS capaces de neutralizar in vitro la acciOn patOgena
del virus. Tales anticuerPoS estarian contenidos en el liquido
desde el segundo mes del comienzo de Ia enfermedad y persis-
tirian durante dieciocho meses. Conservando el liquido recogido
asepticamente, a baja temperatura, no se alteran sus cualidades
por un espacio de tiempo que alcanza hasta losThueve meses.
Esto en cuanto al fundamento; por lo que se reflere a la téc-
nica, aconseja inyectar el primer dia del tratamiento de treinta
a cincuenta centimetros cübicos: la mitad por via intramuscu-
lar y el resto por via endovenosa; en los casos graves reconhien-
da hacer preceder esta inyecciOn endovenosa de una venoclisis
con suero salino o glucosado isotOnicos; el segundo dia se in-
yectan 30 centimetrOs cibicos intramuscularmente, y esta dosis
se repite todavia una vez mãs; en total se administran de 90 a
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100 centimetros cübicos, como dosis total, en un plazo de tres
dias. Juzga que no es Util la via endorraquidea y advierte que
los mej ores resultados se consiguen cuando mãs precozmente
se interviene, recomendando se haga desde el primer dia de la
enfermedad o, cuando menos, antes del sexto.
En el periodo paralitico de la virasis, los medios de trata-
miento que consideramos ütiles (aparte de la vitamina B1)
son exciusivamente: a fomentaciOn caliente hümeda y el tra-
tamiento postural.
La fomentaciOn caliente y httmeda, basada en conocimien-
tos patogenicos, es decir, como un recurso causal; ha sido pro-
puestas por miss KENNY y se ha generalizado (después de apa-
sionadas controversias) en todo el mundo, con el nombre de
método de KENNY. Sin ninguna duda, podemos afirmar hoy, que
es lo mãs Util que podemos realizar para los enfermos durante
las etapas del comienzo de las parálisis. Con su aplicaciOn con-
seguimos un alivio muy rápido de las algias y, sobre todo, re—
ducimos o prevenimos totalmente las contracturas muse ulares;
con su complernento de la reeducaciOn precoz, se han logrado
las más brillantes recuperaciones de los niños atacados. Quizá
su beneficiosa influencia sobre las parálisis musculares, estric-
tamente consideradas, sea mãs discutible y algunos clinicos lá
han negado de un modo absoluto.
Esta genial enfermera australiana expone que el fundamen-
to del método terapéutico de que es autora, está vinculado a los
siguientes detalles fisiopatolOgicos de la virasis. La parãlisis
flácida de los müsculos, debida a las lesiones de las neurbnas
motoras, no es la iinica perturbaciOn funcional que motiva el
deficit de la motilidad voluntaria, •sino que existen otras alte-
raciones propias de las fases agudas de la virasis, responsables
en gran parte de tal deficit. Estas alteraciones son: el espasmo
muscular, la incoordinaciOn muscular y un cierto estado de
enajenaciOn mental.
La incoordinaciOn seria debida al dolor y conileva una sus-
tituciOn de la funciOn muscular. Por la alteraciOn mental, el
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nino pierde la irnagen cinética de los movimientos, olvida la
práctica de la funciOn muscular normal.
-Los espasmos musculares se manifiestan, sobre todo, al ex-
tender los müsculos; este acto provoca la apariciOn de eon—
tracciones fibrilares y de contracturas tOnicas del müsculo mo-
vilizado.
La incoordinaciOn muscular es una consecuencia del dolor
y de la impotencia funcional que originan los espasmos y mo—
tiva el hecho de que cuando el nina enfermo intenta contraer
un rnüsculo, lo que consigue es la extensiOn del impulso motor
a otros grupos musculares, con lo que se producen movimientos
anormales.
La enajenaciOn mental determina una verdadera seudo-
parálisis motora, manifestada principalmente en los mUsculos
antagonistas de los espasmodizados. Estriba en la imposibilidad
de realizar movimientos voluntarios sobre un determinado
müsculo, a pesar de que tanto el como su inervaciOn se han
mantenido intactos.
Este conjunto de perturbaciones, consideradas por KENNY
cardinales, se presentan en todos los enfermos y durante todo
el estadio paralitico, el cual puede prolongarse, segün ella,
hasta seis meses. Cada una de ellas requiere para su correcciOn
la mãs extrema atenciOn.
Pasamos ahora a exponer la técnica de la fomentaciOn: el
niflo es colocado en una cama dura, en deeübito supino, con los
miembros superiores adosados a lo largo del tronco y con las
plantas de los pies apoyadas sobre una tabla colocada de través
en la parte distal de esta cama. Entre esta tabla y la termina-
ciOn del colchOn debe dejarse un pequeño espacio vacIo que per-
mite queden los talones libres de cualquier presiOn molesta 0
peligrosa, y que en el caso de que convenga en algün momento
cambiar la posiciOn del niño, colocándole en decübito prono,
pueda introducir en él la parte anterior de sus pies, sin dejar
de tener apoyadas las plantas sobre la tabla. Mediante un rá-
pido examen se localizan las regiones en las que se deben apli-
car los fomentos, que se preparan con retales de tela de lana,
-vieja; se les sumerge en agua hirviendo y se colocan después
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de haber sido cuidadosamente exprimidos, ya que si conservan
algo de agua pueden causar quemaduras.
Si el nino tiene poca edad, es 10 mejor preparar un fomento
para cada iniembro: dos para el tronco y el abdomen y uno
para el cuello. Un detalle sobre el que insiste KENNY es el dejar
sin cubrir las articulaciones; mas, regularmente, los dolores
suelen presentarse en las zonas de inserciOn de los tendones y
allI se originan los espasmos, y siendo estas zonas inmediatas
a las articulaciones, es preferible, como aconseja SANCHIS OL-
MOS, cubrir con un solo fomento todos los segmentos del miem-
ro paralizado. El fomento se cubre con un trozo de tejido im-
permeable para evitar la humedad de la cama y todavia se
coloca encima otra pieza de lana o de bayeta seca, con el fin
de conservar el calor el mayor tiempo posible.
Al comenzar el tratamiento los I omentos se cambian cada
hora, algunas veces cada media hora y aun con más frecuencia
si los dolores a los espasmos no ceden; cada fomento se man-
tiene aplicado veinte minutos, 10 cual significa que se quitan
ya frios; el calor seda los dolores y calma los espasmos, el frio
himedo estimula la circulaciOn sanguinea del miembro tratado.
Este ritmo de aplicaciOn se mantiene de veinticuatro a cua-
renta y ocho horas, sin pausa nocturna; transcurrido este tiem-
P0 suele haberse moderado la agudeza de los dolores y enton-
ces puede limitarse la fomentaciOn, desde las ocho de la
mañana hasta la misma hora de la tarde, separando por un
intervalo de dos horas cada fomento, de su inmediato. Con la
caIda de la temperatura y la desapariciOn de los dolores y de
los espasmos, se inicia la movilizaciOn pasiva de los müsculos
afectos, realizándola dos veces al dIa, aumentando muy paula-
tinamente la extensiOn de los movimientos y evitando muy cui-
dadosamente la reapariciOn de los dolores.
Cuando la extensiOn de los movimientos pasivos de los seg-
mentos de los miembros paralizados, se estima equivalente a
la normal; se da comienzo a la tercera etapa del método, es
decir, a la reeducaciOn funcional. Para que ésta sea correcta,
se requiere un previo y detenido examen de los distintos miiscu-
los, identificãndose los que han sido asiento de espasmos .y los
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aparentemente paralizados. El momenta oportuno para empe-
zar la reeducaciOn de cada mUsculo, lo podemos fijar compri-
miendo con el dedo su tendOn correspondiente; cuando esta
maniobra determina un esbozo de contracciOn muscular, es
cuando debe iniciarse.
Para reeducar un ml7tsculo, debe realizarse el desplazamien-
to del segmento del miembro, que tendria lugar al contraer-
se normalmente ese mismo müsculo, evitando con todo cuida-
do que para obtener el movimiento deseado se utilicen por el
enermo mUsculos inadecuados; pues de ser asi, ilegariamos
a un resultado contrarlo al que nos proponemos, aumentando
Ia incoordinaciOn y aun creándola Si 110 existIa. Se invita al
riiflo a que contraiga voluntariamente el müsculo que se in-
tenta reedu car y al mismo tiempo se le ayuda pasivamente a
realizar este ejerciclo, con el fin de imprimir de nuevo en su
cerebro la imagen dinámica 0 cinética correspondiente. Para
el éxito de estas maniobras se requiere que el enfermo pro-
yecte toda su atenciOn sobre el movimiento que se le ide,
partàndole cuidadosamente de cualquier motivo de distrac-
cion.
Cuando se ha logrado la realizaciOn de un determinado
•movimiento, aun sin nuestra ayuda, se le deja que 10 repita
durante un tiempo progresivamente creciente, pero procuran-
do que no caiga en un estado de fatiga y a medida que se va in-
tensificando la recuperaciOn de esta potencia contráctil, empe-
zamos a exigirle que mueva su miembro al propio tiempo que
oponemos una resistencia a que 10 haga, más de un modo tan
sOlo manual y con la exclusiOn de aparato alguno.
Es digno de atenciOn el consejo de realizar las maniobras
de reeducaciOn con el miembro sumergido en agua caliente,
por 10 menos al comienzo de las mismas; ya que de este modo
es suficiente un menor esfuerzo del niflo y es menos fácil pro-
vocar su fatiga.
Los detrac.tores del método de KENNY, le reprochan el que
sea incapaz de curar la poliomielitis, ya que las neuronas des-
truidas son de imposible reposiciOn. Ello es cierto, pero no lo
es menos, que en manos expertas, realizado por un medico 0
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un auxiliar competentes, y sobre todo pacientes, puede salvar
mejor que otro cualquiera de los medios tradicionales de tra-
tamiento, aquellas unidades neuromusculares no destruidas to-
taimente por el virus. Una de sus principales venajas es la
de que al obligar al enfermo a mover precozmente los miem-
bros afectados, se impide la pérdida del sentido muscular. La
insuficiencia circulatoria local, la fibrosis, la limitaciOn de la
movilidad articular; tan comunes cuando el tratamiento de
esta etapa de la virasis se basaba en la inmovllizaciOn del en—
fermo mantenida con férulas o con vendajes enyesados, se han
visto abolidas desde que se practica. Creemos que los que pien-
san como BENNET cada dia han de ir desertando de las filas
enemigas, pasando a engrosar las de los adeptos a KENNY, que
no dudamos en afirmar que son una abrurnadora mayoria. Has-
ta su advenirniento jamás se habian logrado recuperaciones
tan rápidas y tan completas, como las que es susceptible de
proporcionarnos.
Partiendo del dato conocido de la favorable influeflcia de
las sales de metales pesados, en el tratamiento de algunas en-
fermedades causadas por virus neurotropos; se ha ensayado Ia
ad.ministraciOn de preparados de bismuto a los afectos de pa-
rálisis. En las virasis parapléjicas propuso CAOBRESSE la siguien-
te pauta: primer dia, bismuto hidrosoluble, 3 a 4 miligramos
por kilo de peso, bismuto liposoluble, 1 a 2 miligramos por kilo;
segundo dia, bismuto hidrosoluble, 3 a 4 miligramos por kilo;
tercer dia, bismuto hidrosoluble y liposoluble en iguales dosis
que el dia primero; cuarto dia, bismuto hidrosoluble, como el
segundo dia. A partir del dia quinto, se continiia administran-
do bismuto liposoluble a la dosis de 2 a 3 miligramos por kilo
y 24 horas, continuando de este modo un tiempo variable entre
uno y medio y dos meses. Carecemos de experiencia personal
relativa a este método, que desde el primer dia no nos sedujo
al que no creemos exento de peligros a causa de Ia acciOn agre-
siva del bismuto para el higado y el riñOn, y del que no cono-
cemos ninguna referencia ni favorable ni adversa.-
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En la virasis con paralisis confirmadas y antiguas, TORRES
UMAA dice haber obtenido resultados funcionales interesan-
tes mediante la excitaciOn no especifica de los centros nervio-
sos, por el virus rábico. Este ensayo fué realizado en cinco en-
fermos de parálisis a los que tratO con una mezcla de vacuna
antirrãbica y suero de sangre materna y motivO un trabalo
publicado en la "Revue Fran çaise de Pediatre", sin que haya
tenido ulteriores comprobaciones. Los detalles a que se ajustO
este tratamiento fueron los siguientes: por la mañana se in-
yectaron 10, 15 6 20 centimetros cübicos de sangre materna y
por la tarde 3 centimetros ctibicos (dosis media inicial) de vacuna
antirrábica; esta dosis es aimentada 0 disminuida los dias Si-
guientes, segün la tolerancia de los enfermos. Los resultados
obtenidos fueron calificados de buenos por su autor. si bien
por el escaso nttmero de observaciones no se atreviO a forinu-
lar un juicio muy seguro.
Los intentos terapéuticos realizados con antibióticos no han
dado resultado alguno favorable hasta ei momento presente;
Si bien se considera a algunos de ellos; la aureomicina y la
terramicina, dotados de cierta acciOn virulicida, han fracasado
totalmente cuando se les ha administrado con fines profilácti-
cos o terapéuticos en la virasis de HEINE MEDIN.
En un trabajo publi'cado en la "Presse Medical" el año 1952,
debido a LEVADITI, se emite la opiniOn de que la ineficacia de
los antibiOticos en la terapèutica de la virasis, se debe a que
los virus poseen una naturaleza y una genesis totalmênte
distinta a la de las bacterias y a la de las riketsias.
El autor no descarta la posibilidad de que algi'n dia sean des-
cubiertos agentes encuadrados en este grupo, realmente
inhibidores de la acciOn patOgena de los virus; o verdadera-
mente virulicidas, esperarido que al ser nocivos para los ultra-
virus, resultarian indiferentes para los microbios comunes.
- En época muy reciente, -WAKSMANN ha anunciado a la Aca-
-demia de Ciencias de Paris, el descubrimiento de un nuevo an-
tibiOtico, al que ha dado el nombre de Ehrlichina notoriamen-
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te activo. frente a los ultravirus. Este antibiOtico es producido
por una cepa de Estreptomices Larendalae, que no •elabora
estreptomicina. Su acciOn virulicida ha sido comprobada fren-
te a los ultravirus causantes de la enfermedad de NEWCASTLE,
los de la bronquitis infecciosa del gallo, los de la influenza
tipos A y B y los de la viruela. Los ensayos experimentales se
han realizado en embriones de polio incubados y en ratones;
resultando eficaces en la influenza A y B y en los de la enfer—
me dad de NEWCASTLE; e ineficaces en las restantes. In vitro,
también fué comprobada su actividad frente al ultravirus B,
de la influencia. EsteantibiOtico, como presumia LEVADITI, resultO
inactivo para diversos cocos y bacterias, con los que se le puso
en contacto.
En el afio 1954, los doctores KENNETH W. COCHRAN. GORDON
C. BROWN y THOMAS FRANCIS JR. de la Escuela de Sanidad de
la Universidad de Michigan, han comunicado el hallazgo de
un filtrado crudo de una cepa de Penicilliuni, que ejerce una
eviden'te acciOn antivirus en los monos infectados con el tipo
I del virus poliomielitico. En sOlo cuatro de los veinticuatro
monos tratados con el extracto e 'infectados con virus polio-
mielitico, se desarrollO la enfermedad retrasàndose también el
comienzo de ésta en los animales que finalmente sucumbieron.
Se obtuvieron resultados similares en ensayos con el tipo 2 de
virus poliomielitico en ratones y monos, y en cultivos de tejido.
Aunque la relativa eficacia proflláctica y terapéutica del flu-
trado en los monos requiere nuevas investigaciones, el informe
dice que <parece que su actividad antivirus es mayor cuando
se administra antes que el virus. En el momento actual, afla-
de el informe, la droga no parece tener aplicaciOn terapéutica
directa.
Tjnicamente lo mencionamos para destacar su fracaso, el
tiltimo de los medicamentos recornendados para el tratamiento
de la virasis de HEINE MEDIN,el fenolsulzolo o Davisul, que en
un principio hizo concebir lisonj eras esperanzas, pronto disi-
padas ante
.
sus reiterados fracasos, tanto cuando se Ic formulO
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con fines profilãcticos, coma cuando fue administrado con ob-jeto curativo.
Igualmente carece de toda acciOn curativa el A. C. T. H.,
ensayado en algunos casos; en cuanto a la cortisona y Ia hi-
drocortisona, como han comprobado las investigaciones de
R. D. HIGGINBOTHAM y T. F. DOYGHERTY, deprimen la resistencia
a las infecciones por virus, por este motivo y por no carecer de
peligros su administraciOn en los niños, la consideramos con-
traindicada en la virasis.
A titulo de coadyuvante del xnétodo de KENNY, y para lienar
una indicaciOn sintomàtica, calmante de los dolores, e inhihi-
dora de los espasmos, sintomas que, como SMITH ha puesto de
manifiesto, tiene su origen en alteraciones vasculares funcio-
nales refiejas; ha aconsejado este autor actuar interrumpien-
do el ciclo de los mecanismos que intervienen en la apariciOn
del angioespasmo, asi coma ci de todos os de ofn neuroge-
nético tipo Speransky. Comb medio de lograr esto efecto,
utiliza la procaina, el priscol o el dietilaminoetanol inyectado
par via endovenosa a la dosis de cuatro miligramos de procaina
par kilo de peso, en soluciOn en suero fisiolOgico. El priscol,
en forma de clorhidrato por via intramuscular a la dosis de
25 miligramos cada 4 horas en las primeras 48. en los niños
mayores de cinco aflos, y de 10 miligramos en los menores de
esta edad; repitiendo con el mismo intervalo hasta la apari-
ciOn del enrojecimiento de la piel o carne de gallina, mani-
festaciones que estimaron como expresiOn de que se habia al-
canzado la dosis Optima; y a partir del tercer dia, se admi-
nistran las mismas dosis par via oral en forma de tabletas 0
de elixir de priscol. El clorhidrato dc dietaminoetanol, fué ad-
ministrado en forma de tabletas, dando de una a dos cada
dia, divididas en cuatro tomas.
BABB, LOFFER y STaLL, obtienen buenos resultados en el tra-
tamiento de la parálisis infantil, empleando el Ginergeno, y
ain mejor: ci D. H. E 45, de Ia casa Sandoz, a la dosis de Un
centimetro ci.Thico seis veces al dIa; en inyecciOn hipodérnica,
hasta la desapariciOn de la flebre. SegQn estos autores lOgrase
evitar los progresos de la virasis en diez casos de cada doce
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sometidos a este tratamiento. Este resiiltado puede atribuirse
a una ãcciOn simpáticolitica que permitiria Ia supresiOn de las
-reacciones simpticas; cusante! cle los espasmos muscula-
res, de las hiperhidrosis, de los dolores y de los eczemás tro-
ficos.
Ciertas formas clinicas de la virasis de HEINE MEDIN moti-
van indicaciones terapéuticas especiales durante su etapa pa-
ralitica; la forma ascendente de LANDRY y las que cursan con
altéraciones respratorias.
En la poliomielitis ascendente, como igualmente en la p0-
liomielitis descendente, nuestro objetivo es detener la marcha
invasora de las lesiones virásicas a lo largo de las columnas
de substancia gris, medulares 0 cerebrales, que conducen al
bulbo raquideo. No disponemos actualmente para lograrlo, más
que del suero de convalecientes aun contando con su insegu-
ridad de la acciOn protectora de las células nerviosas todavia
no atacadas por el virus. Inyectaremos el suero por via endo-
venosa a la dosis de 80 a 200 centimetros cUbicos cada veinti-
cuatro horas y cesando en su administraciOn 48 horas des-
puOs del descenso de Ia temperatura y del estacionamjento de
las parálisis. Simultáneamente inyectaremos por via endove-
nosa también dosis masivas de vitamina B
En los enfermos con formas espinales altas y en las bulba-
res con paràlisis de los mitsculos faringeos; son necesarlas al-
gunas medidas especiales. Debe realizarse un desagUe postural,
elevando los pies de Ia cama con una inclinaciOn de 30 a 40
grados y aiin ms Si existe sofocaciOn 0 agobio respiratorio.
Debe librarse Ia faringe de las secreciones en ella acumuladas,
mediante el uso de cualquier modelo de aspirador. La hipo-
dérmoclisis sauna, logra casi siempre fluidificar estas secrecio-
nes densas, espesas y viscosas.
De la observaciOn de 40 enfermos, dedujo WILsoN, que la
conducta mãs acertada a seguir en estos casos es la siguiente:
•i., oxigeno en inhalaciones; 2.8, sacarosa en soluciOn al 5 O
10 por 100 por via endovenosa; 3., suero de convaleciente por
11 161
DAMASO RODRIGO PEREZ
via endovenosa y a altas dosis; 4., alimentaciOn forzada con
la sonda gástrica o mediante inryecciOn de soluciones de saca-
- rosa, glucosa o levulosa, y de cloruro sOdico y proteinas; ad-
ministraciOn de aminoácidos por via parenteral; 5:, aspira-
ciOn nasofaringea continua como profiláctica de las neumo-
nias, generalmente mortales en estos enfermitos. Esta aspira-
ciOn nasofaringea continua, puede realizarse correctamente Si
se sigue la técnica de ANDERSON: utilizando una sonda blanda
de Nélaton del ntimero 5 O 6, al 12, cue se perforarà practican-
do de 10 a 15 orificios con una aguja calentada al rojo, distri-
buidos en el centimetro y medlo distales de la misma; asi pre-
parada, se la introduce por una de las fosas nasales del nino,
manteniendo la lengua deprimida y procurando que el pico
de la sonda quede a la altura de la base de este Organo; el
pabellOn •de la sonda se adosa a la ventana nasal o al labio
superior por medio de una tira de esparadrapo, y se conecta
con un aparato aspirador hidráulico portátil, o con una tromba
de agua. Si se toma la precauciOn de alternar para realizar la
aspiraciOn, ambas fosas nasales, cateterizando una cada vein-
ticuatro horas; se evitará con seguridad traumatizar su mu-
cosa o la de la faringe.
Pasados los primeros dias del periodo agudo de la virasis
en los que el aporte de liquidos, sales, carbohidrato y amino-
ácidos debe hacerse exciusivamente por via hemãtica; se co-
mienza la alimentaciOn por la sonda, que se introducirá hasta
el exOf ago, por la fosa nasal no ocupada por la aspiradora, y
Si el alimento es regurgitado (10 que no sucederã si ésta segun-
da sonda penetrO hasta el exOfago), sert aspirado por la otra, im-
pidiendo su penetraciOn en la laringe y en la tráquea;
Las formas respiratorias de la virasis, aparte de que plan-
tean la necesidad de persistir en la seroterapia. y en la vitami-
noterapia; motivan indicaciones especiales, conducentes a la
regulaciOn de estas perturbaciones funcionales y a evitar en
Ultimo término la anoxia de los cèntros iierviosos cerebráles,
causa de la muerte de los niflos que las padecen.
Ante todo precisa establecer un diagnOstico diferencial Se-
guro, entre las modificaciones respiratorias por lesiones de la
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medula dorsal o cervical, y las que son consecutivas a las le-
sionës del bulbo raquIdeo.
En las primeras, motivan las alteraciones de la respiracion
los espasmos de los mUsculos inspiradores 0 de los expiradores
o los de ambos; en el segundo los causa una broncoplejia rá-
pidamente progresiva.
En la forma mielointercostal, generalmente existe paráli-
sis concomitante de los müsculos del cinturOn escapular; la
respiraciOn es rápida y superficial, el enfermito es incapaz de
pronunciar una frase larga; la degluciOn no se altera, no existen
trastornos de la fonaciOn y està aumentada la actividad de
los mttsculos respiratorios accesorios; es casi constante la cia-
nosis, particularmente si el espasmo predomina en los müscu-
los inspiradores, finalmente la auscultaciOn del tOrax permite
comprobar la ausencia de cualquier tipo de estertores.
En las formas bulbares, la respiraciOn es superficial, lalta
o es poco intensa la cianosis, la degluciOn se realiza con dificul-
tad o es del todo imposible, hay trastornos de la fonaciOn, dis-
fonia, voz bitonal, afonia; parálisis de los müsculos de la fa-
ringe; del velo del paladar, con voz gangosa; parálisis de la
lengua y de los labios; alteraciones del ritmo del pulso. Este
es el cuadro de la parálisis bulbar; pero tal sindrome, puede
en bastantes casos ser incompleto, integrandole exciusivamen-
te las alteraciones respiratorias y circulatorias.
Si las perturbaciones respiratorias de origen espinal se de-
ben, no a los espasmos musculares, sino a su parálisis conse-
cutiva a las lesiones destru'ctivas de la medula espinal; son in-
compatibles con la vida y escapan a todo intento por nuestra
parte para evitar tan desgraciada contingencia.
En todas las formas de parálisis respiratorias, el oxigeno
administrado en inhalaciones. en cámara cerrada, o en inyec-
ciones en el tejido celular subcutàneo; es un auxiliar muy Va-
lioso de los demás recursos terapéuticos.
La triada terapéutica de que nos serviremos en las paráll-
sis con trastornos respiratorios espino intercostales está cons—




Si la causa de la disnea en estas formas radica en las ano-
mallas funcionales de los müsculos inspiradores, es decir, en
los intercostales y en los pectorales; la fomentaciOn caliente,
htimeda, deber aplicarse sobre las paredes anteriores y la
terales del tOrax y en la nuca (ésta cada cinco a treinta minu-
tos). Si los müsculos alterados son los expiradores, el niño pre-
senta una apariencia exoftlmica; su tOrax está dilatado y
deprimido en su base, no hay cianosis, y los movimientos res-
piratorios estãn invertidos; siendo de. tipo abdominal; en estos
casos, debe ser colocado el nffio en decübito lateral izquierdo,
con almohadas entre los miembros, y con la cabeza elevada,
con el objeto de que las visceras abdominales no graviten sobre
el müsculo diafragma y dada Ja inaccesibilidad de éste, a la
fomentaciOn caliente, se aplicará ésta a la parte inferior del
tOrax.
El uso de los aparatos respiradores requiere un personal
auxiliar cuidadosamente adiestrado, y mejor todavia, la orga-
nizaciOn de un centro especialmente adecuado. Es deseable la
posesiOn de un nümero de estos aparatos en relaciOn con la
densidad de la poblaciOn de cada determinado lugaz. El pals
europeO mejor dotado al presente, es Siiecia, que dispone de
600. En Valencia tan sOlo contamos con uno de ellos, instalado
en la Casa de Socorro de Ruzaf a. Los errores en su manejo y
en las estrictas condiciones para su uso, pueden acarrear con-
secuencias funestas y como LARUELLE ha reconocido, incluso
ocasionar la muerte del enfermo sometido a su acciOn.
Esencialmente el aparato respirador o <PulmOn de acero',
consiste en una caja metálica en la que se introduce el niño
a excepciOn de la cabeza, cerrãndole. luego herméticameflt.
Un dispositivo especial, variable en los distintos modelos, pro-
duce cambios sucesivamente alternantes en la presiOn interior,
en sentido positivo y negativo; de modo que provoquen un
ritmo inspiratorio-exPiratOrio del niño—. El valor de estas- pre-
siones es r1egulable a voluntad, debiendo ser adaptado a la
capacidad de cada niflo que se somete a su acciOn.
Los modelos norteamericafloS funcioflan generalmente a un
ritmo de 18 respiraciones por minuto; siendo tambien graduable
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éste; algunos aparatos permiten intercalar entre cada ocho o
nueve movimientos respiratorios normales, una inspiraciOn
profunda; con este objeto se les adapta un segundo dispositjvo
complementarjo.
Generalmente son accionados estos respiradores por un mo-
tor electrico; pero además pueden ser puestos en funciOn ma-
nualmente, en previsiOn de averias del propio motor, o de emer-
gencias del fluido eléctrico al que se conectan.
Precisa reconocer que el pulmOn de acero no alcanza toda-
via a ser la soluciOn ideal o perfecta de las parädisis respira-
torias de la virasis. Sus indicaciones se han ido restringiendo
notablemente.
Estã formalmente contraindicado en las parlisis respira-
torias de causa bulbar. Tampoco es indiscutible su indicaciOn
en las parálisis por lesiones espinales; pues en los casos en que
existen espasmos de los mUsculos respiratorios, pueden éstos
ser intensificados por el aparato, empeorando el estado del
enfermo. Por otra parte, siendo asI que generalmente los tras-
tombs de la respiraciOn se asocian a las parãlisis de uno o de
varios miembros, al colocar el enfermo en el aparato, nos ye-
mos precisados a interrumpir, o a prescindir, de la fomenta-
ciOn caliente, renunciando a sus beneficiosos resultados. A más
de todo esto, en no pocos de los casos en que despuès de todas
éstas restricciones se decide su empleo, tan sOlo se consiguen
i'esultados insuficientes, que deben ser completados por la oxi-
genoterapia.
Cuando realmente existe Ia indicaciOn del uso del pulmOn
de acero, no debe demorarse la introducciOn en él, del enfermo,
sino que debe tener lugar lo más precozmente posible; pues
como LARRUELLE muy acertadamente advierte, el pediatra no
buede prever en ningUn caso el curso que seguirã ci proceso,
pudiendo agravarse en pocas horas a causa de la fatiga de los
éleméntos celulares todavia indemnes.
El ünico dato preciso para determinar ci tiempo que el niño
enfermo de parálisis respiratoria debe permanecer en ci pul-
mOn de acero, nos lo puede proporcionar el conocimiento de
la nêcesidad real de oxigeno. más precisarnente, su deficit en
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la sangre, y debemos destacar el interés que alcanza hacer esta
determinaciOn en los perlodos precoces de la virasis; desde lue-
go sin esperar a que la seguridad de esta anoxhemia nos la den
los sintomas clinicos, es decir, la disnea y la cianosis. General-
mente es entonces demasiado tarde para remediar tan grave
situaciOn, ya que ello puede tener la significaciOn acertada-
mente expresada por SANCHIS OLMOS, al decir que equiva1e a
que se muera el nino, para intentar resucitarle".
Los medios más exactos para determinar este dato, son la
medida de la saturaciOn de oxigeno de la sangre arterial y la
valoraciOn de la tensiOn del oxigeno en el aire de los alvéolos
pulmonares. La primera dositlcaciOn podemos realizarla dos
o tres veces por minuto, mas ni aun esta rapidez resulta su-
ficiente; ya que este valor puede variar en unos segundos; en
cuanto a la tasa del oxigeno del aire alveolar, dificil ya en el
nino sano, resulta no pocas veces imposible en el enfermo de
parálisis. A resolver estas dificultades puede contribuir el uso
del oximetro de MILLIKAN y SMALLER, con el que se pueden lie-
var a cabo mediciones de una manera continua y con un mar-
gen minimo de error, de la saturaciOn en oxigeno de la sangre
arterial. El aparato consiste en un colorimetro fotoeléctrico, y es
de manejo muy fãcii.
Ante las limitaciones del empleo de los aparatos respira-
dores, se acrece el interés de otro medlo terapéutico propuesto
por SANCHIS OLMOS en la Conferencia Internacional contra la
Poliomielitis, celebrada recientemente en Paris, para el trata-
miento 'cle las virasis con parãlisis respiratorias. Este método
consiste en realizar una oxigenoterapia, exciusiva, bien por cir-
cuito cerrado y a presiOn positiva, con mascarilla; o bien por
inhalaciOn directa en el ãrbol respiratorio previa traqueoto-
mia. Esta sugerencia fué acogida con el mayor interés por los
congresistas y muy especialmente por LERRUELLE.
La oxigenoterapia con presiOn positiva en circuito cerrado,
constituye al presente la indicaciOn fundamental junto con la
sueroterapia, en lose casos de parálisis bulbares; sus efectos
son ostensibles y se logran muy rapidamente. En los nthos en
los que las lesiones de las estructuras nerviosas no han aican-
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zado a la destrucciOn total de las células, es decir, en las for-
mas no necesariamente mortales, la curaciOn puede alcanzarse
con mucha mayor rapidez que en las formas medulares.
Puesto que la muerte en estos casos de parálisis respirato-
rias es causada por la anoxia de los centros nerviosos; nos pa-
rece perfectamente indicado someter a estos enfermitos a la
práctica de la invernaciOn. De este modo reducimos al minimo
sus necesidades en oxigeno y podemos conservar su vida du-
rante un espacio de tiempo suficiente para que los restantes
recursos terapéuticos .puedan dar de si el máximo de que son
capaces, sin que la muerte del niflo venga a impedir esta posi-
ble, pero demasiado lenta eficacia. Dado el reciente descubri-
miento de este heroico procedimiento, no conocemos referen-
cia alguna de su realizaciOn en las formas bulbares de la vira—
sis de HEINE MEDIN; pero considerada su inocuidad y la facili-
dad de su técnica en losniflos, nos proponemos ponerla en prác-
tica en la primera oportunidad que se nos presente; en principio
nos parece una indicaciOn absolutamente legitima.
En el periodo regresivo de las parálisis, nuestra actuaciOn
debe ser muy restringida. En realidad sOlo creemos reporte
alguna ventaja para el enfermito, continuar administrándole
vitamina B1 Las dems medidas terapéuticas, no tienen real-
mente más que un valor sugestivo, sobre todo para los padres,
que no aceptan de buen grado nuestra abstenciOn farmacolO-
gica. Aparte de la vitamina B1 debemos continuar las manlo-
bras de reeducaciOn del método de KENNY, y con ellas el entre-
namiento gradual, mediante los ejercicios de movilizaciOn pa-
siva y activa.
Estamos convencidos de la ineficacia de los masajes, de la
diatermia, de las corrientes eléctricas farádicas y galvãnicas;
no tienen la menor utilidad el salicilato sOdico, la urotropina,
-. el yoduro potásico, que en epoca todavia no muy remota go-
zaron de algün predicamento.
Todas estas medidas terapéuticas cuya critica negativa aca-
bamos de ha'cer, son totalmente incapaces de evitar las ulte-
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riores atroflas musculares, ineficaces para prevenir las posi
clones viciosas de los segmentos de los miembros paralizados;
e igualmente no tienen influencia alguna sobre el acrecënta-
miento del ritmo regresivo.
Nuestra experiencia es poco favorable al empleo de la pros-
tigmina en esta etapa evolutiva de la virasis. Este fãrmaco, ha
sido preconizado por KABOT y por KNAPP, atribuyéndole una
acciOn moderadora de los espasmos musculares y de la hiper-
tonia de los mUsculos no paralizados; los autores citados en-
sayaron esta medicaciOn en 24 enfermos cuyas edades estaban
comprendidas entre 2 y 16 años y cuyas parálisis databan de
un tiempo variable entre 3 semanas y 17 meses. A 20 de estos
enfermos, se les inyectaron de 0'5 a 2'5 miligramos de metil-
sulfato de prostigmina por via hipodérmica, y ms tarde se les
administrO bromuro de prostigmina por via oral. Los efectos de
las inyecciones fueron estudiados durante la primera hora de
suaplicaciOn; comprobOse que las dosis fuertes daban lugar a
desagradables manifestaciones que podian ser evitadas me—
diante la administraciOn de sulfato de atropina. sin que con
esto se inhibiesen sus importantes efectos sobre las funciones
musculares.
La observaciOn más interesaite recogida por estos cllnicos,
fué la de la relajaciOn de los mUsculos espasmodizados y 1a
normalizaciOn de su tonicidad; junto con ello, afirmaron haber
visto en algunos casos mejorar la incoordinaciOn y en otros,
aumentar la intensidad de la contracciOn muscular. La am-
plitud de la relajaciOn muscular no era idéntica en todos los
miisculos afectados de un mismo enfermo. A creer a estos cli-
nicos, la beneficiosa acciOn de esta droga alcanza hasta la re-
cuperaciOn de casos de deformidades graves. El aumento de
la motilidad voluntaria, fué atribuida al restablecimiento del
tono normal de los müsculos antagonistas de los paralizados.
Basãndose en sus experiencias, propusieron los siguientes
detalles dosimétricos: niños de 8 a 13 años, dosis Optima 1 mi-
ligramo de prostigmina, con o sin O'3 miligramos de atropina;
niños de 2 a 6 años, 0'5 miligramo de prostigmina, sin atropi-
na. Con tales dosis se conseguia la deseada acciOn sobre Ia
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funciOn muscular sin efectos secundarios tOxicos. Las inyec-
•ciones hipodérmicas de este alcaloide, se mostraron ms efica-
ces que su administraciOn oral y fueron repetidas cuantas ye-
ces creyeron necesarias, en los pacientes que no respondIan r-
pidamente a las primeras dosis; en algunos casos se inyectO
cada 24 horas, durante dos'meses, sin efectos nocivos, o sim-
plemente desagradables y obteniendo una mejorla en la tota-
lidad de los enfermos asi tratados. No tenemos noticia de que
se hayan repetido estos ensayos y sobre todo cle que se hayan
hecho en nUmero suficiente y con grupos de testigos en condi—
clones patolOgicas semejantes, para poder sentar conclusiones
firmes; por otra parte, el caso tratado más distante de la ter-
ininaciOn de la fase paralitica, citado por KABOT, sOlo fué a
ocho meses fecha, y es sabido que la regresiOn espontánea pro-
gresiva puede prolongarse hasta. después del segundo aflo.
Cuanto pudiera lograrse con la prostigmina. se alcanza con
el método de KENNY y ciertamente con menos peligros.
Los dos primeros meses consecutivos a la etapa paralitica
de la virasis, ofrecen grandes posibilidadeF de salvar de la des—
trucciOn Un gran nümero de centros nerviosos y de prevenir
atrofias musculares e invalideces residuales. Las investigacio-
nes realizadas por el Comité de Parálisis Infantil de Havord,
con motivo de una extensa epidemia, estudia en Nueva Ingla-
terra, demostraron que abandonados los enfermos a su evolu-
ciOn espontánea, se ilega al restablecimiento funcional de los
miisculos paraliticos en la proporciOn de 1: 1; en tanto que si
las maniobras de reeducaciOn y la movilizaciOn voluntaria, han
sido correctamente dirigidos, y a ello se añade la permanencia
al aire libre, la alimentaciOn racional, suficiente y variada, y la
asistencia psicoterápica adecuada para elevar la moral de los
enfermos se eleva al 6:1.
Un consejo terapéutico de maxima importancia, es el de evitar
con el mayor cuidado la fatiga del enfermito durante las prác-
ticas de reeducaciOn y de movilizaciOn; y más tarde, con mo-
tivo de los paseos y los juegos que progresivamente se iran auto-
rizando. Hasta mucho tiempo de conseguida la recuperaciOn,
no se consentiráfl los deportes violentos.
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Creemos francamente nocivas las inmovillzacioes prolonga-
das a que todaviä se somete a los niños paraliticos; como igual-
mente todo género de tratamientos posturales; estos son los
mejorés medios de acelerar la apariciOn de las atrofias muscu-
lares y de hacerlas más intensas; Ia inactividad muscular largo
tiempo mantenida, conduce con seguridad a tan deplorables
estados.
Con la pretensiOn de mejorar el metabolismo de los müscu-
los amenazados de atrofia o ya incursos en este anormal trofis-
mo, se recomendO la administraciOn de algunos aminoácidos,
especialmente infiuyentes de una manera selectiva en esta ano-
malia. Particularmente se eligiO la glicocola y personalmente
tuvimos ocasiOn de administrarla a no pocos de nuestros en-
fermos a las dosis que se estimaban como suficientes y duran-
te periodos de tiempo que en algün caso rebasaron los 12 me-
sea. Nuestra experiencia en cuanto a sus pretendidos efectos
fué totalmente negativa, pues si algunas veces pudimos corn-
probar la reapariciOn de la creatina en la orina de los enfer-
mitos asi tratados, detalle que se consideraba decisivo en pro
de su actividad terapéutica; no observamos nunca la regresiOn
de las atrofias musculares, ni siquiera la cleterLciOn de su mar-
cha progresiva.
En el periodo de las secuelas de la virasis sOlo deben ser
consideradós los tratamientos ortopédicos. Sus objetivos son de
los tres siguientes Ordenes: corregir las deformidades; mejo-
rar la estabilidad de los inválidos; restablecer la funciOn de
los miembros atacados.
Alcanzado el grado mãximo de la fase regresiva de las pa—
rãlisis, permanece invariable el estado del enfermo —en cuanto
se refiere a sus funciones musculares—; mas, generalmente,
se acentüan gradualmente las deformidades o empeoran su es-
tabilidad y la marcha. Esto es una consecuencia de que persiste
el crecimiento normal de los miembros respetados por la parã-
lisis y se verifica con un ritmo más lento o se detiene en los
paralizados; asi la diferencia de su longitud es cada vez mayor
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y la claudicaciOn —cuando se trata de los inferiores— mãs ma-
nifiesta.
Nunca debe someterse a un nffio enfermo de parlisis a
cualquier tratamiento ortopédico hasta la total terminacion de
la fase regresiva, y siendo asi que su duraciOn es variable den-
tro de muy extensos limites en los diversos casos, resulta un
problema arduo, en no pocas ocasiones, el fijar con precision
la fecha oportuna para ponerlo en práctica. El criterio a que
debe ceñirse el pediatra Se afirmará en virtud de una observa-
ciOn cuidadosa y prolongada de cada enfermo; tan sOlo. cuando
ya no se compruebe ninguna mejoria aparente podrá pensarse
en plantear su indicaciOn.
No todos los niflos paraliticos liegados a su etapa irrever-
sible deben ser operados. Tal vez en algunos es imposible b-
grar, con cualquier genero de intervenciOn, los objetivos antes
apuntados, bien porque sus parálisis sean demasiado extensas,
o ya porque la correcciOn de una determinada deformidad em-
peore la estabilidad del enfermo o la funciOn de los restantes
müscubos del miembro en el que se opera, a de los subyacentes,
y a los que êl nino habia acabado por acomodarse. En el para-
litico tiene lugar un reajuste de las fuerzas musculares que ac-
tüan sobre las articulaciones y terminan por alcanzar la posi-
bilidad de un nuevo equilibria, que 51 bien es patolOgico, como
ha dicho STENDLER, insuficiente para una marcha correcta o para
cualquier otro uso del miembro paralltico; no deja de ser ütil
al lesionado, y este equilibrio, trabajosamente logrado, puede ser
destruido par cualquier intervenciOn inoportuna. empeorando
de este modo la situaciOn del inválido.
Las técnicas ortopédicas pueden ser incruentas o cruentas;
al primer grupo pertenecen las correcciones manuales de las
deformidades y la conservaciOn de esta correcciOn mediante
diversos artificios; en el segundo se incluyen todos los métodos
operatorios; en un tercer apartado flguran los aparatos cuyo
objeto estriba en mejorar la funciOn de los miembros intere-
sados por la parálisis, haciéndoles más ütiles para el enfermo.
La indicaciOn para la aplicaciOn de estos aparatos ortopé-
• dicos Ia constituyen precisamente aquellos en los que cualquler
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tratamiento cruento se juzga ineficaz e inconveniente; es de-
cir, los casos en los que no se puede hacer otra cosa. Consti-
tuyen un mal menor al que nos vemos forzados a recurrir en
:determinados casos..
Son notorios los inconvenientes de estos aparatos, aparte de
las molestias que generalmente ocasionan y a las que no siem-
pre se acomodan los niflos; ofrecen el serio contratiempo de
que obstaculizan el libre juego de grupQS musculares respetados
por la paralisis.
La construcciOn de un aparato ortopédico debe ajustarse a
ciertos preceptos si se pretende que sea fltil. Debe ser construido
con materiales que le den solidez, al propio tiempo que reduz-
can su peso; deben proporcionar al niño -al que se aplican el
maximum posible de estabilidad; deben evitar el desequilibrio
derivado de la tracciOn preponderante de los müsculos antago—
nistas de los paralizados, a fin de prevenir el aumento pro-
gresivo de las deformidades derivadas de este desequilibrio.
Deben estudiarse al construirlos, la forma de evitar las presio-
nes que, por sus apoyos, puedan originar en zonas diversas de
los miembros en los que van a ser colocados, particularmente
sobre las prominencias Oseas, ya que de otro modo darãn lugar
a la apariciOn de callosidades y aun de ulceraciones siempre
indeseables.
Debe tenerse presente que el niño crece y que no 10 hace el
aparato ortopédico que lleva colocado; precisa, pues, reformarlo
o construirlo nuevamente, con más a menos frecuencia, para
que su adaptaciOn sea correcta en todo momento.
Si estos aparatos resultan bastos, toscos, pesados, pueden in-
fluir notablemente sabre el estado psicolOgico del niflo que se
ye precisado a soportarlos y puede ser el origen de un comple-
jo de inferioridad, particularmente, si el enfermo es ya algo
mayor.
Cuando se consideran imprescindibles; deben tenerse rnuy
presentes las palabras de LOVET: La manera más segura de
librarse de un aparato ortopédico es aplicarlo precozmente y
ilevarlo colocado sin interrupciOn.
Puede uno de estos aparatos ser conveniente durante algtin
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tiempo, como medida provisional, que permita alguna mejoria
en el estado del enfermo hasta que éste alcance una edad en
que, terminado o detenido su crecimiento (después de la pu-
brtad), se juzgue que ha liegado el momento oportwio para
Operarle.
Las maniobras correctoras de las deformidades pueden ser
rápidas o lentas; las primeras requieren para ser realizadas
una anestesia profunda que llev.e a los müsculos a un estado de
maxima relajaciOn, de otro modo pueden provocarse trauma-
tismos musculares o tendinosos muy nocivos. Los resultados,
susceptibles de ser logrados con estos métodos, en conjunto
deben ser calificados de poco brillantes, pues si la correcciOn
parece suficiente de momento, lo comtin es que pasado algün
tiempo, la deformidad tiende a rëaparecer, volviendo el en-
fermo a la misma situaciOn en que se hallaba antes de ser in-
tervenido.
Un precepto que debe tenerse siempre presente cuando se
recurre a algunos de estos métodos es que Ia nueva posiciOn del
segmento del miembro objeto de las maniobras debe ser lievado
a un estado de hipercorrecciOn y sosteñido en él todo el tiern-
P0 que se mantenga la ulterior inmovilizaciOn.
Las técnicas operatorias ortopédicas pueden actuar sobre
los müsculos, los tendones, los nervios, las articulaciones, los
huesos y las fascias aponeurOticas. Como métodos especiales
paraortopédicos, merecen ser recordados los ideados por HARRIS,
por PHEMISTER y por BARR.
HARRIS ha propuesto la simpaticeptomia corno medi•o de es-
tirnular él crecimiento de Un miembro paralizado. Su indica-
dOn la constituyen, sobre todo, los casos de asimetria longi—
tudinal de los miembros inferiores.. La intervenciOn consiste
- en seccionar los filetes nèrviosos simpáticos de la regiOn lumbar.
Aparte de este estimulo se lograria con esta operaciOn mejorar
el estado trOfico del miembro paralitico, transformando un pie
hit:medo, cianOtico y frIo, en un pie caliente y seco.
PHEMISTER recomienda detener el crecimiento del miembro
opuesto al paralizado, con el objeto de evitar la asimetria lon-
gitudinal' progèsi'á Enciientra su mayor aplicaciOn en la cx-
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tremidad inferior del femur o en la superior de la tibia. El me-
todo operatorio consiste en resecar los cartilagos yustaepifisa-
rios.
BARR emplea los rayos X para retardar 0 para inhibir total-
mente el crecimiento epifisario. Experimentado en ratas, con-
siguiO interrumpir de modo permanente el crecimiento en ion-
gitud de uno de sus fémures, con dosis variables de rayos
Roentgen, sin sobrepasar los limites de seguridad. También ha
estudiado el crecimiento de las extremidades en niños polio-
mielIticos mediante la telerradiografIa. Su proyecto es observar
esos pacientes durante algunos años, no pudiendo deducir to-
davia conclusiones a base de sus trabajos actuales.
Las operaciones ortopédicas musculares abarcan los injertos
y trasplantaciones; en los tenidones las tenotomias, acorta-
mientos y alargamientos, creaciOn de tendones artificiales, cam-
bios de inserciones; en los nervios, los injertos; en los huesos,
las osteotomias oblicuas: para el alargarniento de un miembro,
las résecciones, para su acortamiento, los injertos; en las ar-
ficulaciones, las capsulorrafias, la reeducaciOn de las luxaciones,
los enclavijamientos y la artrodesis; en las fascias la resecciOn
de sus inserciones, su trasplante, su acortarniento.
Para la práctica de todas estas intervenciones existen mul-
titud de técnicas operatorias, en cuyos detalles no es propOsito
nuestro el detenernos y algunos de los cuales ya mencionamos
en la segunda parte de este trabajo. SOlo indicaremos ahora
que, como en la epoca precedente, siguen realizãndose un cierto
ntimero de ellos; sobre todo el alargamiento del tendOn de Aqui-
les, la atrorrisis tibioastragalina, las artrodesis de las articula-
ciones tibio_peroneo-astragaiifla, la astrãgalo calcãnea y la
mèdio tarsiana, la escãpulo humeral, la radiocarpiana y las
simultáneas de cadera, rodilla y pie que integran el método de
PUTTI.
Permitidme ahora que me atreva a profetizar y que Os diga
que el futuro de ia virasis de HEINE MEDIN se nos muestra re-
cargado de brillantes y luminosos tonos. Esperamos, con fundado
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optimismo, el momento —que consideramos cercano— en. que
los perseverantes esfuerzos de un ejército de investigadores es-
parcidos por todo el mundo civillzado aporte el màs lisonjero
de los .éxitos: el descubrimiento de la anhelada vacuna especi-
flea, que, con su aplicaciOn masiva en la poblaciOn infantil, sis-
temática y obligatoria, y que con tan grata complacencia habrá
de ser por todos acogida, permita desterrar del campo de la
Pediatria la temida parálisis infantil de modo anMbgo a como
lo hemos logrado con las remotas grandes epidemias, azote de
la humanidad de aquellos tiempos: el cOlera, la peste, la virue-
la y, en nuestra epoca, con no pocas enfermedades infecciosas
de la infancia, de lo que es un brillante ejemplo Ia difteria.
Si como todos habéls visto, la parálisis infantil provoca par-
ticularmente en sus epocas de exacerbaeiOn epidémica reaccio-
nes psicolOgicas inmoderadas por parte de todos aquellos que
temen por sus hijitos, a tal extremo que a veces aleanzan hasta
la obsesiOn y hasta el histerismo. Si tanto o más que por ser un
posible motivo de muerte de estos hijos, se la teme por sumir
a los niños que son sus victimas en un estado de invalidez la-
mentable. Que de placentera tranquilidad no habrá de inundar
el ánimo atemorizado de tantos y tantos padres, si al fin se lo-
gra desterrar de ellos hasta la ültima huella de esta honda pre-
ocupaciOn!
En un porvenir, que podemos esperar inmediato, nuestra ac-
tuaciOn frente a la parálisis será la siguiente:
Prevenirla con la vacunaciOn especifica.
Curarla en sus etapas preparaliticas, en aquellos casos en
que la vacunaciOn, por diversas causas haya fracasado, con el
adecuado tratamiento antibiOtico.
Luchar denodadamente para arrebatar a la muerte aquellos
desgraciados niños que padezean (las que serán excepcionales)
formas bulbares, empleando como armas de combate el suero
de convalecientes, la medicaciôn antibiOtica y la invernación.
Conflamos en que pronto poseeremos una vacuna antivir-
sica eficaz e inocua.
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Confiamos en que, en breve, dispondremos de un antibiOticó
asimismo eficaz e igualmente inofensivo.
Confiamos en que la invernaciOn nos pérmitirá resolver los
casos de parálisis bulbar, mortales en su casi totalidad actual-
mèntè.
Confiamos, en fin, en que en un mañana inmediato habrá
dèj ado de ser la parãlisis infantil un problema erizado de es-
pinas para el pediatra.
Esta es nuestra profesiOn de fe.
Hemos recOrrido un largo camino y alcanzamos el final de
nuestra lecciOn. No dudo que, al haberme escuchado atentos, os
habréls percatado bien de la trascendencia que implica cuanto
a la virasis de HEINE MEDIN se refiere, tanto por Si, como por su
tendencia a un aumento progresivo en todo el mundo civilizado.
Este interés alcanza tal grado, que rebasando el ambiente pri-
vado y familiar, ha adquirido un interés colectivo y social. Los
objetivos que la lucha entablada 'contra la parãlisis infantil han
de cumplirse no pueden lograrse sin una intervenciOn coordi-
nada: privada, profesional, filantrOpica y de los Poderes ptibli-
cofl. Precisa instruir, muy especialmente a los medicos de niflos
y a todos sus auxiliares, en el conocimiento cientifico de esta
enfermedad. Divulgar entre las madres presentes y futuras,
nociones que las capaciten para colaborar con éxito en esta
lucha. Interesar ide los econOmicamente poderosos su humani-
tario aporte, esencial en un aspeicto financiero. Conseguir de los
organismos estatales el apoyo oficial, tomando a su cargo Ia
creaciOn de organismos eficientes para desarrollar esta cam-
paña sanitaria.
En casi todos los paises civilizados se han creado institucio-
nes oficiales, integradas o asesoradas por especialistas de re-
conocida solvencia en esta materia. Modelo de ellas es la Fun-
daciOn Nacional para Ia Parãlisis Infantil, organizada en los
Estados Unidos en el mes de enero del aflo 1938, con el objeto de
encauzar, dirigir y unificar la lucha contra este morbo en todas
sus fases y en todos sus aspectos. Paul O'Connor es su presi-
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dente y bajo la direcciOn de Franklin D. Roosewelt se ha tra-
baj ado desde su fundaciOn en el descubrimiento y desarroilo de
tratamientos eficaces y en el cuidado de sus secuelas.
Este organismo puede considerarse filial de la Georgia Warm
Springs y fruto de la meditaciOn y del estudio de todos los miem-
bros de esta fundaciOn. El citado presidente de los EstadOS Uni-
dos —ya failecido—, contribuyO muy notoriamente a la funda-
dOn de esta instituciOn.
En España ha sido creada, en el año 1954, la obra para La
lucha contra la paralisis infantil por el actual ministro de la
GobernaciOn, Excmo. Sr. D. Bias Pérez,en'cuadrada en la Direc-
ciOn General de Sanidad; y tras del obiigado periodo de orga-
nizaciOn, tenemos la seguridad de que en plazo inmediato co-
rnenzaràn a cosechars.e Optimos frutos. En esta fundaciOn vemos
una prueba mãs de los desvelos con que nuestro Caudillo trata
de elevar el estado sanitario de los espafloles, y por los que tan
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